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Klinische Möglichkeiten  
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Medizin aktuell

Normothermie, als ein Eckpfeiler der 
Homöostase homöothermer Orga-
nismen, ist die Voraussetzung für ei-
nen optimalen Ablauf biochemischer 
und biophysikalischer Reaktionen im 
menschlichen Organismus. Starke Ab-
weichungen nach oben (Hyperther-
mie) und nach unten (Hypothermie) 
sind mit einem längerfristigen Über-
leben homöothermer Spezies nicht 
vereinbar.

Einführung

Die Körperkerntemperatur (KKT) homöo­
thermer Organismen und so auch des 
Menschen wird im Rahmen einer zirkardia­
nen Rhythmik mit einem Temperaturma­
ximum am Nachmittag in einem engen 
Bereich von 36,8±0,4°C konstant gehal­
ten. Die Temperaturregulation erfolgt ge­
mäß einem modernen Regelsystem. Das 
hypothalamische Regelzentrum mit defi­
nierter Sollwerttemperatur empfängt die 
aktuelle Isttemperatur aus peripheren und 
zentralen Thermorezeptoren und gleicht 
sie mit dem definierten Sollwert ab. Ei­
ne erforderliche Temperaturkorrektur er­
folgt über entsprechende Stellglieder in 
Form von Wärmeabgabe (z. B. Vasodila­
tation) oder Wärmegewinnung (z. B. Käl­
tezittern).

Der Temperaturbereich der Normo­
thermie ist historisch durch den deut­
schen Mediziner Wunderlich definiert 
[1]. Temperaturen oberhalb von 38,0°C 
werden als Hyperthermie und Tempe­
raturen unterhalb von 36,0°C als Hy­
pothermie definiert. Die Hypothermie 
wiederum wird, je nach Temperatur, als 

milde (34,0–35,9°C), moderate (32,0–
33,9°C) und tiefe (<32°C) Hypothermie 
charakterisiert [2]. Bei der Interpretati­
on sind neben alters- und geschlechts­
spezifischen Aspekten Tageszeitpunkt 
und Ort der Temperaturmessung zu be­
rücksichtigen; als Goldstandard zur Be­
stimmung der KKT gilt die Messung in 
der A. pulmonalis. Besonders bei spezi­
ellen Krankheitsbildern, wie dem Schä­
del-Hirn-Trauma (SHT), kann die loka­
le Temperatur erheblich von der KKT ab­
weichen [3].

Auch eine moderate Abweichung der 
KKT, beispielsweise im Rahmen der peri­
operativen Patientenversorgung oder im 
Rahmen der Intensivtherapie, kann insbe­
sondere bei Risikopatienten mit einer er­
höhten Morbidität und Mortalität verbun­
den sein. Demgegenüber wird die gezielte 
Absenkung der KKT, also eine induzierte 
Hypothermie, in der Medizin seit vielen 
Jahren als therapeutisches und neuropro­
tektives Element genutzt. Besonders der 
Verlauf neuroischämischer Krankheits­
bilder kann durch eine hypothermieindu­
zierte Stoffwechselreduktion und weitere 
in der Summe integrative gewebeprotek­
tive Vorgänge positiv beeinflusst werden. 
So dient beispielsweise die systemische 
Kühlung seit vielen Jahren als bewährtes 
organprotektives Prinzip im Rahmen der 
extrakorporalen Zirkulation bei kardio- 
und gefäßchirurgischen Eingriffen [4].

Im Überblick sollen vor dem Hinter­
grund von Risiken einerseits und thera­
peutischem Nutzen andererseits Mög­
lichkeiten und Indikationen zur Steue­
rung der KKT im klinischen Kontext dar­
gestellt werden.

Perioperative Hypothermie

Die Auskühlung von Patienten in der peri­
operativen Phase ist ein nach wie vor ein 
häufiges Problem besonders bei längeren 
Eingriffen im Bereich der Abdominal- 
und Thoraxchirurgie. Nach einer nord­
amerikanischen Studie wurden 50–70% 
der Patienten postoperativ hypotherm in 
den Aufwachraum aufgenommen [5]. Ur­
sächlich mag dies Ausdruck gewisser Un­
befangenheit hinsichtlich der Inzidenz 
und der medizinischen Bedeutung gegen­
über der Problematik sein, aber auch Aus­
druck technischer Unzulänglichkeiten in 
der Vergangenheit, dem Problem metho­
disch begegnen zu können.

Wie einführend erwähnt, wird die Tem­
peratur eng zentral geregelt, und nur in 
einem engen Streubereich von etwa 0,2°C 
(„interthreshold range“) um die physio­
logische Normtemperatur, in dem die Ist­
temperatur der Solltemperatur entspricht, 
findet keine Temperaturkorrektur statt 
(. Abb. 1).

Infolge der Narkose kommt es nicht 
nur zu einer um ca. 30% verminder­
ten Wärmeproduktion, sondern durch 
die zentrale Wirkung volatiler und in­
travenöser Anästhetika zu einer Auswei­
tung dieses Interthreshold ranges auf et­
wa 4°C. Das heißt, in einem Bereich von 
etwa 34,0–38,0°C erfolgt keine Tempera­
turgegenregulation seitens der hypothala­
mischen Regulationszentren, und ein pe­
rioperativ auftretender passiver Tempera­
turabfall erfolgt zunächst ohne körperei­
gene Korrektur [6, 7].

Aus den Ergebnissen prospektiver ran­
domisierter Studien (. Tab. 1) sind die 
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Abb. 1 9 Thermo
regulation beim wa-
chen (oben) und beim 
anästhesierten Patien
ten (unten). Der Tem-
peraturbereich, in dem 
keine aktive Thermo-
regulation stattfin-
det, wird von ca. 0,2°C 
durch den Einfluss von 
Anästhetika auf etwa 
4°C aufgeweitet.  
Pat. Patient, T Tempe-
ratur. (Mod. nach Bis-
sonnette [7])

negativen Einflüsse perioperativer Hypo­
thermie auf Morbidität, Mortalität und Pa­
tientenkomfort bekannt [8, 9]. Klinische 
Relevanz haben vor allem eine Einschrän­
kung der plasmatischen Gerinnungsaktivi­
tät und eine Thrombozytenfunktionsstö­
rung [10, 11], die in der Folge einen erhöh­
ten Transfusionsbedarf nach sich ziehen 
[12], eine erhöhte Wundinfektionsrate [13] 
und die postoperative Kältegegenregulati­
on (Kältezittern), die ihrerseits mit einem 
erhöhten Sauerstoffverbrauch, einer höhe­
ren Plasma-Katecholamin-Konzentrati­
on und damit einem signifikant erhöhten 
Risiko für ischämisch kardiale Ereignisse 
einhergeht [14, 15]. Für das kardiovasku­
läre System sind ferner ein Anstieg des pe­
ripheren vaskulären Widerstands und das 
Auftreten von Rhythmusstörungen bei tie­
fen Temperaturen von Bedeutung. Im kli­
nischen Management sind weiterhin ein 
Anstieg der Blutviskosität (2–3%/°C) sowie 
eine kälteinduzierte veränderte renale und 
hepatische Clearance von Medikamenten 
zu berücksichtigen [16, 17, 18].

Wärmeabgabe

Die unter physiologischen Bedingungen 
im Rahmen des Stoffwechsels freiwerden­

de Wärme (ca. 1 kcal/kgKG/h) wird in ei­
nem geregelten Fließgleichgewicht und 
beim Vorliegen eines Temperaturgefäl­
les über die Körperoberfläche an die Um­
gebung abgegeben. Die zugrunde liegen­
den physikalischen Prinzipien sind Radia­
tion und Konvektion (Wärmeabgabe an 
die Umgebung und umgebende Luft bzw. 
Flüssigkeit), Konduktion (Wärmeabgabe 
an anliegende Oberflächen) und Evapora­
tion (Wärmeabgabe durch Wasserdampf). 
Bis auf die Evaporation (ausschließlich 
Wärmeabgabe) kann der Wärmefluss in 
beide Richtungen erfolgen, d. h., es kann 
Wärme vom Körper an die Umgebung 
abgegeben und auch von der Umgebung 
aufgenommen werden. Für Radiation, 
Konvektion und Konduktion kann der 
Wärmeaustausch physikalisch wie folgt 
beschrieben werden [19]:

Q/A=h×ΔT [(TUmgebung–THaut)]

Für Evaporation gilt entsprechend:
Q/A= h×ΔpH2O [(pH2OUmgebung– 
pH2OHaut)]

Q beschreibt den Wärmeaustausch (W) 
mit der Umgebung, A die Körperoberflä­
che (m2), h den Wärmeaustauschkoeffizi­
enten (W×m−2×C−1) und ΔT den Tempe­

raturgradienten (°C) zwischen mittlerer 
Hauttemperatur und der Umgebungstem­
peratur bzw. ΔpH2O den Gradienten des 
Wasserdampfdrucks.

Der Wärmeaustauschkoeffizient (h) 
ist in Abhängigkeit vom jeweiligen physi­
kalischen Wärmeaustauschprinzip unter­
schiedlich. Er definiert damit auch den je­
weiligen Wirkungsgrad und erlaubt, ohne 
den Wärmefluss in der klinischen Routi­
ne zu messen, eine Abschätzung des Wär­
meaustausches bzw. des Wärmeverlustes. 
Bei Kenntnis der spezifischen Wärme des 
Körpers (0,83 kcal/kgKG/°C) kann somit 
eine Änderung der mittleren Körpertem­
peratur pro Zeiteinheit berechnet werden. 
Für einen unbekleideten erwachsenen Pa­
tienten in Allgemeinanästhesie errechnet 
sich damit bei einer Raumtemperatur von 
22°C eine negative Wärmebilanz von etwa 
−90 W [20].

Der perioperative Abfall der KKT re­
sultiert in der Anästhesieinduktionspha­
se vorrangig aus einer Wärmeumvertei­
lung (vom Körperkern in die Körperperi­
pherie, ca. 1,0–1,5°C in der ersten Stunde) 
und einer anschließenden negativen Wär­
mebilanz, resultierend aus verminderter 
Wärmebildung und intraoperativem Wär­
meverlust [21]. Die initiale Wärmeumver­
teilung infolge Vasodilatation und unter­
drückter Wärmegegenregulation führt zu 
einer relativ schnellen Wärmeverschie­
bung in die Peripherie, die dann mit einer 
langsameren Kinetik über die beschrie­
benen physikalischen Mechanismen an 
die Umgebung abgegeben wird. Körper­
eigene wärmekonservierende Mechanis­
men wie Vasokonstriktion greifen erst bei 
Temperaturen unterhalb von 34°C.

Wärmekonservierende 
Maßnahmen

Verminderung der Wärmabgabe durch 
passive Maßnahmen, wie Isolation und 
Verminderung des Temperaturgradien­
ten zwischen Patient und Umgebung, so­
wie aktive Maßnahmen, wie Wärmezu­
fuhr, sind im Rahmen eines modernen 
Temperaturmanagements maßgeblich, 
um die Aufrechterhaltung perioperativer 
Normothermie zu gewährleisten [22].

Technisch stehen effektive Methoden 
zur Vermeidung von Auskühlung und 
zur konvektiven Wärmezufuhr zur Ver­
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fügung. Hervorzuheben sind neben der 
Körperisolierung und dem Anheben der 
Raumtemperatur auf ≥21°C besonders ak­
tive Prozesse, wie der Einsatz von Warm­
luftdecken und Durchflusswärmern für 
Infusionslösungen [23, 24]. Ein elegantes 
Verfahren ist beispielsweise ein Vorwär­
men des Patienten. Dieses „pre-warming“ 
[25] während der Narkoseeinleitung mi­
nimiert die beschriebene initiale Wär­
meumverteilung durch aktive Wärmezu­
fuhr (z. B. mithilfe von Warmluftdecken). 
Unter Fortsetzung dieser aktiven Wärme­
zufuhr, ergänzt durch additive Strategien, 
kann der perioperative Wärmeverlust in 
der klinischen Praxis minimiert und bei 
einer Vielzahl von Operationen Normo­
thermie aufrechterhalten werden. Ei­
ne Stratifizierung der Maßnahmen muss 
sich an der Art der Operation und den 
örtlichen Gegebenheiten ausrichten. Eine 
Kopfoperation im Rahmen der Neuro­
chirurgie eröffnet andere Möglichkeiten 
des Temperaturmanagements als bei­
spielsweise der abdominelle Eingriff im 
Rahmen der Viszeralchirurgie [20].

Therapeutische Hypothermie

Die Anwendung der therapeutischen Hy­
pothermie ist, neben der Kardioprotek­
tion im Rahmen der Herzchirurgie, als 
überwiegend neuroprotektives Verfah­
ren darauf ausgerichtet, neuronale Se­
kundärschäden nach primär hypoxisch/
ischämischen Ereignissen zu verhindern 
oder zu minimieren oder aber die Ischä­
mietoleranz des zentralen Nervensystems 
im Rahmen kardiovaskulärer oder neuro­
chirurgischer Eingriffe zu verlängern. Ak­
tuell wird das Indikationsspektrum der 
therapeutischen Hypothermie für Krank­
heitsbilder mit globaler und fokaler neu­
ronaler Hypoxie diskutiert [26].

Für den Einsatz nach globaler Hypo­
xie, insbesondere bei Kammerflimmern 
oder pulsloser Kammertachykardie und 
schneller Kreislaufstabilisierung durch ei­
ne kardiopulmonale Reanimation, gibt 
es eine klare Evidenz und internationa­
le Empfehlungen [27, 28, 29]. Der Einsatz 
der therapeutischen Hypothermie bei Ne­
onaten nach perinataler Asphyxie scheint 
nach den Daten einer ersten randomisier­
ten kontrollierten Studie [30] ähnlich po­
sitiv zu sein. Eine endgültige Wertung ist 

Zusammenfassung · Abstract

Anaesthesist 2007 · 56:917–922  DOI 10.1007/s00101-007-1251-4
© Springer Medizin Verlag 2007

F. Bach · F. Mertzlufft

Klinische Möglichkeiten zur Steuerung der Körpertemperatur

Zusammenfassung
Die Konstanz der Körpertemperatur (KKT), als 
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eine therapeutische Option zur Minimierung 
neuronaler Sekundärschäden nach primär 
hypoxisch/ischämischen Ereignissen sowie 
zur Verlängerung der neuronalen Ischämieto-
leranz. Das Management beinhaltet die Pra-
xis des Abkühlens auf eine definierte Zieltem-
peratur und des Wiederaufwärmens sowie ei-
ne differenzierte Steuerung verschiedenster 
Parameter. Zu berücksichtigen sind ferner die 
mit abnehmender Temperatur an Schwere-
grad zunehmenden Nebenwirkungen.

Schlüsselwörter
Körpertemperatur · Perioperative Hypother-
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protektion

Clinical possibilities for controlling body temperature

Abstract
The constancy of body temperature (CBT) 
is a cornerstone of homeostatic, homother-
mic organisms and is essential for a regulated 
course of biochemical and biophysical reac-
tions. Severe deviations from normothermia 
(36.8±0.4°C) are life threatening and even a 
moderate perioperative reduction of the CBT 
is coupled with an increased morbidity and 
mortality especially in high-risk patients. The 
relevant factors are coagulation disturbanc-
es, increased infection rate and increased car-
diac risk. Normothermia should be achieved 
by the consistent use of warmth-conserving 
measures. On the other hand, a deliberate re-
duction in temperature or induced hypother-
mia is a neuroprotective procedure, which of-

fers a therapeutic option to minimize neuro-
nal secondary damage after primary hypoxic-
ischemic events as well as extending the neu-
ronal tolerance to ischemia. Management in-
cludes the practice of cooling down to a de-
fined temperature, rewarming as well as a 
differentiated control of various parameters. 
Furthermore, side-effects which increase in 
severity with decreasing temperature must 
be taken into consideration.

Keywords
Body temperature · Perioperative hypother-
mia · Therapeutic hypothermia · Neuropro-
tection
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allerdings derzeit nicht möglich und bleibt 
den Ergebnissen weiterer Studien vorbe­
halten.

Weniger eindeutig ist die Datenlage bei 
Krankheitsbildern mit fokal ischämischen 
Ereignissen, wie dem Schädel-Hirn-Trau­
ma (SHT), dem ischämischen Schlaganfall 
(„stroke“) und der spontanen Subarachno­
idalblutung (SAB). Während es im Fall des 
SHT gezielte Indikationen gibt (konserva­
tiv nichtbeherrschbarer intrazerebraler 
Druckanstieg; Hypothermie bei initial 
am Unfallort passiv ausgekühlten jünge­
ren Patienten; [31, 32]), erlaubt die Daten­
lage im Fall des Stroke-Patienten keine ge­
nerelle Empfehlung zum therapeutischen 
Kühlen. Das prophylaktische intraopera­
tive Kühlen von SAB-Patienten zeigte kei­
ne Vorteile [33] und kann daher derzeit 
auch unter Nutzen-Risiko-Gesichtspunk­
ten nicht empfohlen werden.

Um neuronale Sekundärschäden und 
Negativeffekte der köpereigenen Kältege­
genregulation möglichst effizient zu mini­
mieren, sollen die Patienten bei gege­
bener Indikation so früh und so schnell 
wie möglich nach dem Primärereignis auf 
eine gewünschte Zieltemperatur gekühlt 
werden. Die milde Hypothermie (32,0–
34,0°C) als Zieltemperatur erscheint auf­
grund der aktuellen Datenlage und histo­
rischer Erfahrungen als guter Kompro­
miss zwischen möglichst großem thera­
peutischen Effekt und beherrschbaren 
Nebenwirkungen [26].

Praktische Durchführung

Bezüglich des Kühlprinzips gibt es ver­
schiedene technische Ansätze. Während 
sich die Infusion kalter Vollelektrolytlö­
sungen (30 ml/kgKG, 4°C kalte Ringer-

Laktat-Lösung) sehr gut als Induktions­
verfahren für den klinischen und den 
präklinischen Einsatz eignet [34], kön­
nen andere Verfahren, wie Kühlaggregate 
(mit Wasser oder Luft betriebene Mat­
ten, Decken, Westen) oder invasive Ver­
fahren (Kühlkatheter) sowohl zur Induk­
tion als auch Aufrechterhaltung der Hy­
pothermie sowie der Wiedererwärmung 
genutzt werden. Insbesondere das Küh­
len mit Kühlkathetern scheint sowohl be­
züglich der Kühlrate als auch der Kons­
tanz der Temperatur [35, 36] das derzeit 
effizienteste Verfahren zu sein.

Ebenso wie ein möglichst schnel­
ler Kühlprozess angestrebt wird, sollte 
sich der Aufwärmprozess langsam und 
kontrolliert gestalten. Im Fall der globa­
len Hypoxie wird die Zieltemperatur von 
32,0–34,0°C für 12–24 h aufrechterhal­
ten, gefolgt von einer langsamen Wieder­
erwärmung. Im Fall des SHT wurde der 
größte Nutzen dann erzielt, wenn nach 
schnellem Erreichen die Zieltemperatur 
von 32,0–34,0°C länger als 48 h aufrecht­
erhalten wurde (. Abb. 2; [37]). Die Wie­
dererwärmung sollte langsam (maximal 
1°C/12 h) und nach Möglichkeit kontrol­
liert unter Steuerung des intrakraniellen 
Drucks erfolgen [2].

Nebenwirkungen

Wesentlich für den therapeutischen Er­
folg der Hypothermie sind die Berück­
sichtigung und die Beherrschung hypo­
thermieeminenter Nebenwirkungen, de­
ren Schweregrad mit abnehmender Tem­
peratur zunimmt. Insbesondere ist es in 
der Induktionsphase die physiologische 
Thermogegenregulation, die mit einer 
Sympathikusaktivierung und einer Steige­

rung des Sauerstoffverbrauchs zwischen 
40 und 100% einhergehen kann. Die zel­
lulären Funktionseinschränkungen ma­
nifestieren sich klinisch in erhöhter In­
fektanfälligkeit (Pneumonien, Wundin­
fekte), Störungen der plasmatischen und 
zellulären Gerinnung, erniedrigten Se­
rum-Elektrolyt-Konzentrationen (Kali­
um, Kalzium, Phosphat, Magnesium) so­
wie Organfunktionsstörungen (Nieren, 
Pankreas; [38]).

Mit Anwendung der therapeutischen 
Hypothermie sind der Einfluss erniedri­
gter Temperatur auf die Löslichkeit von 
Blutgasen und das Dissoziationsgleichge­
wicht von Säuren und Basen zu berück­
sichtigen und in das Therapieregime mit­
einzubeziehen. Eine erniedrigte Körper­
temperatur führt zu einer erhöhten Lös­
lichkeit von Gasen im Blut und anderen 
Flüssigkeiten, demzufolge sinkt bei glei­
cher Gaskonzentration ihr Partialdruck 
mit sinkender Temperatur ab. Das Ver­
hältnis von Partialdruck und Gehalt an 
Sauerstoff und Kohlendioxid verändert 
sich [39]. Im Fall von Sauerstoff ändert sich 
auch das Bindungsverhalten von O2 zum 
Hämoglobin. Mit abnehmender Tempera­
tur resultiert eine Linksverschiebung der 
Sauerstoffbindungskurve; der pO2 ist bei 
gleicher Sauerstoffsättigung unter Hypo­
thermie niedriger als unter Normother­
mie. Da Blutgase in der klinischen Pra­
xis stets bei 37°C gemessen werden, muss  
dies bei der Interpretation der Blutgas­
analyse hypothermer Patienten ebenso 
berücksichtigt werden wie ein unter Hy­
pothermie verminderter Sauerstoffver­
brauch.

Weiterhin kommt es mit Absinken 
der Körpertemperatur zu einer Abnah­
me der Dissoziation schwacher Basen 
und Säuren. Wird eine arterielle Blutpro­
be mit einem pH von 7,40 bei 37°C un­
ter anaeroben Bedingungen gekühlt (der 
CO2-Gehalt bleibt konstant), so sinken 
proportional H+- und OH−-Konzentra­
tion, der pH-Wert steigt jedoch an (re­
lative Alkalose, der Temperaturkoeffi­
zient beträgt nach Rosenthal 0,0147/°C; 
[40]). Daraus ergeben sich prinzipiell 
zwei Möglichkeiten der pH-Einstellung 
unter Hypothermie [4, 39]. Wird der 
gesamte CO2-Gehalt des Blutes kons­
tant gehalten, d. h., die Ventilation an 
die temperaturbedingte Stoffwechselre­

Tab. 1  Übersicht negativer Effekte perioperativer Hypothermie auf diverse klinische 
Parameter. (Mod. nach Sessler [6])

Effekt Autor ΔTKern [°C] n p-Wert

Wundinfekt Kurz et al. [13] 1,9 200 <0,01

Transfusion Schmied et al. [12] 1,6 60 <0,05

Stressantwort Frank et al. [15] 1,5 74 <0,05

Kardial Frank et al. [14] 1,3 300 <0,05

Pharmakokinetik Heier et al. [16] 2,0 20 <0,001

Postoperative Erholung Lenhardt et al. [9] 1,9 150 <0,001

Missempfinden Kurz et al. [8] 2,6 74 <0,001
Angegeben ist die Temperaturdifferenz zwischen normothermer Kerntemperatur und gemessener post
operativer Kerntemperatur.
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duktion angepasst, nimmt der tatsäch­
liche hypotherm gemessene bzw. auf ak­
tuelle Temperaturwerte korrigierte pCO2 
ab und der pH-Wert steigt. Die bei 37°C 
gemessenen pH- und pCO2-Werte sind 
dagegen im physiologischen Normbe­
reich. (Der CO2-Gehalt verändert sich 
nicht.) Bei diesem pH-Einstellungsmus­
ter bleiben der H+/OH−-Quotient sowie 
der Ionisationsgrad wichtiger Enzyme 
erhalten. Da hierfür vorrangig die Imi­
dazolringe der Histidinreste verantwort­
lich sind und deren Ionisationsgrad all­
gemein durch den Quotienten α ausge­
drückt wird, wird dieser auch von poi­
kilothermen Tieren verwendete Einstel­
lungsmodus als α-stat bezeichnet.

Als zweite Alternative kommt die 
Aufrechterhaltung des „normalen“ pH-
Werts von 7,40 in Betracht, d. h., der 
pH-Wert bleibt bei jeder Temperatur 
stets bei 7,40 (gemessen bei der aktu­
ellen Temperatur). Erreicht wird ein der­
artiges Säure-Basen-Regime durch eine 
über die Stoffwechselreduktion hinaus­
gehende Einschränkung der alveolären 
Ventilation; der CO2-Gehalt des Blutes 
steigt und der pCO2, hypotherm gemes­
sen bzw. temperaturkorrigiert, bleibt im 
Normbereich, ebenso wie der pH-Wert. 
Eine Messung bei 37°C hätte dann einen 
im Vergleich zum Normwert erhöhten 
pCO2-Wert und erniedrigten pH-Wert 
zur Folge. Ein solches Säure-Basen-Re­
gime, die typische Strategie hibernie­
render Spezies, wird wegen der Kons­
tanz des pH-Werts unter Hypothermie 
als pH-stat bezeichnet.

Ohne Bezug auf evidenzbasierte Daten 
nehmen zu können, die eindeutige Vor­
teile eines der beiden Verfahren belegen, 
scheint das α-stat-Regime beim SHT-Pa­
tienten aufgrund des im Vergleich nied­
rigeren pCO2 hinsichtlich des vergleichs­
weise niedrigeren zerebrovaskulären Blut­
flusses und des zerebralen Metabolismus 
sowie damit eines konsekutiv eher nied­
rigeren Hirndrucks („intracranial pres­
sure“, ICP) günstiger zu sein [43].

Fazit für die Praxis

Normothermie ist bei homöothermen 
Organismen Basis für die zelluläre Inte-
grität und das Zusammenspiel physiolo-
gischer Prozesse. Daher erscheint es be-

deutsam, die KKT zur Vermeidung von Ri-
siken und Komplikationen im periopera-
tiven anästhesiologischen Management 
nicht unter 36,0°C absinken zu lassen 
und den Patienten mit den verfügbaren 
Möglichkeiten „warm zu halten“.
Demgegenüber kann bei definierten 
akuten neurologischen Krankheitsbil-
dern ein gesteuertes aktives Absenken 
der KKT (induzierte oder therapeutische 
Hypothermie) als therapeutisches Ele-
ment zur Senkung von Morbidität und 
Mortalität genutzt werden. Hier werden 
besonders auch bei verbesserten tech-
nischen Möglichkeiten zukünftig weitere 
Studien erforderlich sein, um Patienten-
kollektive und ein entsprechendes Tem-
peraturregime für einen erfolgreichen 
Einsatz der therapeutischen Hypother-
mie besser zu definieren. Allerdings ist es 
aufgrund der aktuellen Datenlage zwin-
gend, bei den Patienten mit den skiz-
zierten akuten neurologischen Krank-
heitsbildern eine „kontrollierte Normo-
thermie“ anzustreben [43]. Inwieweit 
Fieber den Krankheitsverlauf bei infekti-
ösen nichtneurologischen Krankheitsbil-
dern möglicherweise positiv beeinflus-
sen kann, ist Gegenstand aktueller Dis-
kussion.
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