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Bereits bei Aufnahme im Schock-
raum wird eine Hypothermie, de-
finiert als ein Abfallen der Korper-
kerntemperatur auf unter 35°C, nach
schwerem Trauma bei bis zu 66% der
Patienten beobachtet. Im Gegensatz
zu den giinstigen Effekten der thera-
peutisch induzierten Hypothermie in
der elektiven Chirurgie scheint die im
Rahmen eines Polytraumas auftre-
tende Hypothermie einen ungiinsti-
gen Einfluss auf den klinischen Ver-
lauf zu haben. Daher stellt eine effizi-
ente Wiedererwarmung in der frithen
klinischen Phase eine wesentliche
Voraussetzung fiir eine himodyna-
mische Stabilisierung und Blutungs-
kontrolle dar.

Akzidentelle Hypothermie
- Bedeutung fiir
polytraumatisierte Patienten

Der Schweregrad der Hypothermie wird
traditionell als mild, moderat und schwer
Klassifiziert (8 Tab. 1). Anhand der Ursa-
che einer Hypothermie erfolgt eine Unter-
teilung in endogen, kontrolliert-induziert
und akzidentell [9, 18].

Eine endogene Hypothermie resultiert
entweder durch metabolische Dysfunkti-
onen mit verminderter Warmeprodukti-
on (z. B. Schilddriisenunterfunktion, Hy-
poglykidmie) oder eine zentralnervésen
Storung mit insuffizienter Thermoregula-
tion (z. B. Tumor). Zusitzlich konnen der-
male Schidigungen (z. B. Verbrennungen,
Erythrodermie) in einer Hypothermie
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resultieren [9, 18]. Die kontrolliert-indu-
zierte Hypothermie durch aktive Kiih-
lung wird klinisch in der elektiven Chir-
urgie (z. B. Neurochirurgie, Herz-Thorax-
Chirurgie, Transplantation) aufgrund
ihrer zytoprotektiven Effekte regelmaflig
eingesetzt [18]. Die akzidentelle Hypo-
thermie wird als ein unbeabsichtigter Ab-
fall der Korperkerntemperatur aufgrund
einer Kilteexposition definiert, ohne dass
eine endogene Dysfunktion der Thermo-
regulation vorliegt [18]. Die durch eine
Hypothermie induzierten pathophysiolo-
gischen Verdnderungen sind in @ Tab. 2
zusammengefasst.

Die Inzidenz einer akzidentellen Hy-
pothermie wird beim polytraumatisier-
ten Patienten bei Ankunft im Schock-
raum zwischen 12 und 66% angegeben [5,
9]. Die Ursache der Hypothermie nach
einemPolytrauma wird als multifaktori-
ell angesehen. Die thermoneutrale Zone
des Menschen (25-30°C) wird als dieje-
nige Umgebungstemperatur definiert, die
im Rahmen der basalen Rate der Thermo-
genese in der Lage ist, Warmeverluste aus-
zugleichen. Die Aufrechterhaltung einer
Normothermie bei Temperaturen unter-
halb dieser thermoneutralen Zone setzt
daher eine gesteigerte Warmeproduktion

Tab. 1
nach Polytrauma

Traditionell (°C)

Milde Hypothermie <35-32
Moderate Hypothermie <32-28
Schwere Hypothermie <28

mit einem daraus resultierenden erhoh-
ten Sauerstoffverbrauch voraus. Wenn
die Umgebungstemperatur unterhalb der
thermoneutralen Zone liegt und der Sau-
erstoffverbrauch im Gewebe durch einen
bestehenden hdamorrhagischen Schock
limitiert ist, kann die Warmeprodukti-
on den Wiarmeverlust nicht ausgleichen.
Bei persistierendem Schock und einer re-
duzierten Sauerstoffversorgung, die in
einem metabolischen Versagen mit einer
Anhéufung von Laktat und einem Ab-
fall der ATP-Konzentrationen resultie-
ren, kommt es unabhangig von der Um-
gebungstemperatur zu einem Abfall der
Korperkerntemperatur [18].

Dies kann eine Hypothermie verursa-
chen. Eine um ca. 1/3 verminderte Warme-
produktion kann durch Anéasthetika und
Muskelrelaxanzien hervorgerufen werden,
da diese Medikamente eine Reduktion der
Wiarmeproduktion, eine verminderte Va-
sokonstriktion und ein reduziertes Kal-
tezittern bewirken [9]. Der Wiarmever-
lust kann durch die Entfernung der Be-
kleidung und die Applikation ungewédrm-
ter Infusionen verschlimmert werden. So
kann die Infusion von 2 1 kristalloider Lo-
sungen (18°C) eine Reduktion der Korper-
kerntemperatur von 0,6°C bewirken [10].

Klassifikation der traditionellen Hypothermie im Vergleich zur Hypothermie

Polytrauma (°C)
<35-34

<34-32

<32
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Tab.2 Pathophysiologische Veranderungen abhangig vom Schweregrad der Hypothermie

Grad der Hypothermie
Kardiovaskulares System

Pulmonales System

Zentrales Nervensystem

Renales System

Elektrolyt- und Saure-Basen-Gleichgewicht
Gastrointestinales System

Endokrines System

Gerinnungssystem

Milde Hypothermie
1.

5|55 &Y IS

—_ W N = =

. Blutzucker 2.

3. Zerebrale Perfusion

Urinausscheidung 4 2.

Kaliumkonzentration 4
Metabolische Azidose
Hepatischer Laktatabbau

Darmmobilitat 4, 2.

Moderate Hypothermie

Kalte Diurese

Milder lleus

Schwere Hypothermie

Sympathische Aktivitat 5. Arrhythmien 7. Cardiac Output 4
Vasokonstriktion 6. Bradykardie 8. Herzfrequenz
Tachykardie 9. Myokardkontraktibilitat J.
Cardiac Output 10. Arrhythmien/Asystolie
Atemfrequenz 2. Atemfrequenz 4 4. Apnoe

3. Bronchiale Sekretion

T

. Verwirrtheit 2. Bewusstsein 4 4. Koma

g

Verlust des Pupillenreflexe
6. EEG-Aktivitat

3. Gastrischer Stressulkus
4. Hamorrhagische Pankreatitis

Insulinfreisetzung

3. Blutzucker P

Thrombozytopenie
Thrombozytendysfunktion
Funktion der Gerinnungsenzyme

Der Zeitpunkt des grofiten Warme-
verlusts nach einem Trauma wird unter-
schiedlich bewertet. So wurde in einer
Arbeit von Gregory et al. [5] beschrieben,
dass der grofite Abfall der Korperkern-
temperatur im Schockraum zu verzeich-
nen ist, wogegen in einer anderen Studie
gezeigt wurde, dass die Halfte der schwer-
verletzten Patienten bereits am Unfallort
eine Korpertemperatur von unter 34°C
aufweisen [9].

Insbesondere Verletzungen der Extre-
mitdten, des Beckens und des Abdomens
begiinstigen die Entstehung einer Hypo-
thermie. In diesem Zusammenhang wur-
de berichtet, dass eine schwere Hypother-
mie mit einer signifikant héheren Inzi-
denz von Verletzungen der grofen Blut-
gefafle assoziiert ist als eine moderate Hy-
pothermie [9, 21].

Bei schwerverletzten Patienten scheint
die kritische Kérperkerntemperatur, un-
terhalb derer ein signifikanter Anstieg der
Mortalitat beschrieben wird, bei 34°C zu
liegen, was zu einer separaten Klassifizie-
rung des Schweregrads bei diesen Pati-
enten gefiihrt hat (B Tab. 1). Die in der
Literatur angegeben Mortalititsraten po-
lytraumatisierter Patienten mit akziden-
teller Hypothermie liegen zwischen 30
und 80% und somit signifikant hoher als
die normothermer Traumapatienten [9,
21]. Jurkovich et al. [12] zeigten in einer
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Studie, dass eine Korperkerntemperatur
von unter 32°C bei polytraumatisierten
Patienten mit einer Mortalitdt von 100%
assoziiert ist. In einer retrospektiven Stu-
die wurde belegt, dass eine effiziente Wie-
dererwirmung einen wesentlichen Faktor
fiir ein verbessertes Uberleben nach Hi-
morrhagie und massiver Transfusion dar-
stellt [4].

Die klinischen Ergebnisse konnten in
experimentellen Modellen einer trauma-
tischen Hdmorrhagie bestitigt werden. So
fithrte die Wiedererwdrmung des Korpers
auf Normalwerte wiahrend der hamody-
namischen Stabilisierung mittels Infusi-
onstherapie zu einer verbesserten kardi-
alen Kontraktilitit, einem erhohten Her-
zauswurf, einer gesteigerten hepatozel-
luldren Funktion und verbesserten re-
nalen Durchblutung. Ebenso scheinen die
schadlichen Effekte von Schock und ak-
zidenteller Hypothermie auf die hdmody-
namischen Parameter und die Gerinnung
additiv zu wirken [9, 21]. Insgesamt lasst
sich somit feststellen, dass die akzidentel-
le Hypothermie beim polytraumatisier-
ten Patienten verhindert werden und so
schnell als moglich durch eine Wiederer-
wirmung ausgeglichen werden sollte.

Ob die akzidentelle Hypothermie ei-
nen unabhingigen Faktor fiir die Entste-
hung posttraumatischer Komplikationen
darstellt, wird in der Literatur kontrovers

diskutiert [9, 19, 21, 23]. Gentilello et al. [4]
zeigten in einer prospektiven Studie, dass
die Hypothermie als unabhéngiger Faktor
die akute Mortalitdt nach schwerem Trau-
ma signifikant erhoht. In dieser Studie war
die Wahrscheinlichkeit fiir ein Uberleben
unabhingig von der Verletzungsschwere,
dem Vorliegen eines Schocks und dem In-
fusionsbedarf. Nach den Ergebnissen an-
derer Studien war die Inzidenz der Hypo-
thermie allerdings bei hoher Verletzungs-
schwere und dem Vorliegen eines Schocks
signifikant erh6ht, womit die Hypopther-
mie keinen unabhangigen Faktor fiir post-
traumatische Komplikationen darstellt 9,
21]. Steinemann et al. [19] zeigten, dass hy-
potherme Patienten nach Trauma eine
niedrigere Uberlebenswahrscheinlichkeit
und eine hohere Mortalitétsrate aufwiesen
als normotherme Patienten. Wurden die
Patienten allerdings nach physiologischen
und anatomischen Indikatoren stratifi-
ziert (TRISS), konnten bzgl. der Mortali-
tdtsrate keine signifikanten Unterschiede
zwischen den normo- und hypothermen
Patienten nachgewiesen werden.

Kontrolliert-induzierte
Hypothermie nach Trauma
und Hamorrhagie

Die hier beschriebenen negativen Effekte
der akzidentellen Hypothermie stehen



Zusammenfassung - Abstract

im Gegensatz zu den weithin bekannten
glinstigen Effekten der kontrolliert-in-
duzierten Hypothermie in der elek-
tiven Chirurgie. Ebenso konnten in zahl-
reichen experimentellen Studien giinstige
Effekte einer kontrolliert-induzierten Hy-
pothermie in Tiermodellen des himor-
rhagischen Schocks nachgewiesen wer-
den. So wurde durch ein Absenken der
Korperkerntemperatur die ,,golden hour
of shock® aufgrund einer Verminderung
des hypoxischen Organschadens und des
assoziierten Multiorganversagens verldn-
gert [6]. Bei unkontrolliertem hdmorrha-
gischem Schock fithrte eine moderate Hy-
pothermie im Vergleich zur Normother-
mie zu einer verbesserten Uberlebensra-
te [13]. Hier war eine kurze Hypothermie
weniger effektiv als ein prolongiertes Ab-
senken der Korperkerntemperatur [13].
Wladis et al. [27] konnten in einem Mo-
dell mit kombinierter Himorrhagie und
Gewebetrauma zeigen, dass durch eine
Hypothermie eine Reduktion des Gewe-
beschadens erreicht wurde.

Die Unterschiede zwischen den kli-
nischen Untersuchungen am polytrau-
matisierten Patienten mit den ungiins-
tigen Effekten der Hypothermie fiir den
klinischen Verlauf und den Ergebnissen
der experimentellen Studien, die giinsti-
ge Effekte eines Absinkens der Korper-
kerntemperatur nachweisen, sind zur
Zeit noch nicht ausreichend analysiert.
Ein wesentlicher Grund fiir diese Unter-
schiede konnte die Atiologie der Hypo-
thermie sein. So wurde in den klinischen
Studien an polytraumatisierten Patienten
bisher nur die akzidentelle Hypothermie
untersucht, die Effekte einer kontrolliert-
induzierten Hypothermie nach Polytrau-
ma aber bisher nicht. Allerdings sind die
moglichen negativen Auswirkungen einer
kontrolliert-induzierten Hypothermie auf
die Gerinnungsfunktion sowie die Wech-
selwirkung zwischen einem Absinken der
Korperkerntemperatur und der immu-
nologischen Funktion nach Polytrauma
ebenso nicht ausreichend untersucht.

Auswirkungen einer Hypothermie
auf das Gerinnungssystem
beim Polytrauma

Die Hypothermie verursacht eine Beein-
trachtigung der Himostase. So konnte in
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Zusammenfassung

Schwerverletzte Patienten weisen haufig
schon bei der Klinikaufnahme eine Hypo-
thermie, definiert als ein Absinken der
Korperkerntemperatur auf unter 35°C, auf.
Die kritische Temperaturgrenze, ab der mit
einem signifikanten Anstieg posttrauma-
tischer Komplikationen zu rechnen ist, wird
nach einem Polytrauma mit 34°C angegeben.
Schwerverletzte Patienten mit einer Hypo-
thermie weisen im Vergleich zu normother-
men Patienten mit gleicher Verletzungs-
schwere eine deutlich erh6hte Mortalitats-
rate auf. Eine effiziente Wiedererwdarmung ist
daher eine Voraussetzung fiir eine addquate
Blutstillung und hdmodynamische Stabilisie-

rung und somit einer verbesserten Uberle-
bensrate. In wie weit eine therapeutisch in-
duzierte Hypothermie in der frithen intensiv-
medizinischen Behandlung nach initialer Sta-
bilisierung und operativer Blutungskontrolle
zu einer Reduktion posttraumatischer Kom-
plikationen und einem verbesserten Behand-
lungsergebnis fiihren kann, muss in weiteren
experimentellen und klinischen Studien ge-
klart werden.

Schliisselworter
Hypothermie - Polytrauma - Gerinnung -
Inflammation - Wiedererwarmung

Importance of hypothermia in multiple trauma patients

Abstract

Multiple trauma patients frequently demon-
strate a hypothermic core temperature,
defined as a temperature below 35°C, already
at admission in the emergency room. As a
drop of the core temperature below 34°C
has been shown to be associated with a sig-
nificant increase in post-traumatic complica-
tions, this limit is considered to be critical in
these patients. Multiple trauma patients with
hypothermia demonstrate a markedly in-
creased mortality rate compared to normo-
thermic patients with the same injury sever-
ity. Therefore effective rewarming measures

are essential for adequate bleeding control
and successful resuscitation. If and to what
extent the induction of controlled hypother-
mia in the early phase of treatment on the
intensive care unit after resuscitation and
operative bleeding control can contribute

to an improved post-traumatic outcome, has
to be clarified in further experimental and
clinical studies.

Keywords
Hypothermia - Multiple trauma - Coagulation -
Inflammation - Rewarming
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Abb. 1 A Einfluss der Hypothermie auf die pulmonale Gewebeschddigung nach Traumahd@morrhagie. Représentative,
HE-gefdrbte pulmonale Gewebeschnitte nach experimenteller Traumah@morrhagie abhéngig von der Kérperkerntemperatur
(Kontrollgruppe, Normo- und Hypothermie), VergréBerung 200-fach. Mit freundlicher Genehmigung des Elsevier-Verlags

Studien gezeigt werden, dass eine Hypo-
thermie die perioperativen und posttrau-
matischen Blutverluste erhéhen kann. Ei-
ne intraoperative Korperkerntemperatur
von 35°C war dabei mit einem signifikant
hoheren Blutverlust assoziiert als eine in-
traoperative Normothermie [17]. Wink-
ler et al. [26] berichteten, dass bei chir-
urgischen Patienten bereits eine Reduk-
tion der Korperkerntemperatur von 36,6
auf 36,1°C eine deutliche Zunahme des
intraoperativen Blutverlusts bewirkt. Al-
lerdings resultierte der erhéhte Blutver-
lust nicht zwingend in einem vermehrten
Transfusionsbedarf von Erythrozyten-
konzentraten [11]. Ein signifikanter Unter-
schied der Gerinnungsfunktion im Ver-
gleich zu normothermen Patienten konn-
te in einer klinischen Studie an polytrau-
matisierten Patienten erst unterhalb einer
Korperkerntemperatur von 34°C festge-
stellt werden. In dieser Studie wurde ver-
mutet, dass die traumainduzierte Hyper-
koagulabilitit die hypothermiebedingten
Einschrankungen der Gerinnungsfunk-
tion oberhalb von 34°C zumindest parti-
ell kompensieren koénnte [24]. In einer ex-
perimentellen Studie an Schweinen fiihr-
te die Induktion einer Hypothermie durch
eine induzierte Verletzung der Milz zu kei-
nem vermehrten Blutverlust, wohl aber zu
einer verbesserten Uberlebensrate [29].
Die Freisetzung sowohl eines heparin-
ahnlichen Faktors durch Mastzellen als
auch von Thromboplastin durch gescha-
digtes Gewebe wurde mit der hypother-
mieassoziierten Koagulopathie in Verbin-
dung gebracht. Es konnte allerdings ge-
zeigt werden, dass die reduzierte Funkti-
on der Thrombozyten und eine Vermin-
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derung der enzymatischen Reaktionsge-
schwindigkeit innerhalb der Gerinnungs-
kaskade mit Verldngerung der Prothrom-
binzeit (PT) und der aktivierten, parti-
ellen Thromboplastinzeit (PTT [24]) die
wesentlichen Faktoren fiir die Entstehung
einer Koagulopathie beim Trauma dar-
stellen. In diesem Zusammenhang fiihrte
Martini [16] in einer tierexperimentellen
Studie den Nachweis, dass eine Hypother-
mie einen verzdgerten Beginn der Throm-
binbildung verursacht. Da Thrombin in-
nerhalb der Gerinnungskaskade eine zen-
trale Rolle durch die Aktivierung von Ko-
faktoren, Thrombozyten, Enzymen, Inhi-
bitoren und die Umwandlung von Fibri-
nogen in Fibrin hat, kdnnte die verzogerte
Bildung des Thrombins eine zentrale Ur-
sache der hypothermiebedingten Koagu-
lopathie sein. Des Weiteren wird eine ver-
minderte Verfiigbarkeit von Fibrinogen
bei einer Temperatur <32°C als eine Ursa-
che fiir eine eingeschrinkte Gerinnungs-
fahigkeit diskutiert [16].

Experimentelle Daten weisen auf einen
vom Schweregrad der Hypothermie ab-
hingigen Einfluss auf die verschiedenen
Faktoren der Gerinnung hin. Bis zu einer
Temperatur von 33°C scheinen dabei in
erster Linie die Thrombozytenadhésion
und die Aggregation gestort zu sein. Unter
33°C ist dariiber hinaus mit einer klinisch
relevanten Beeintrachtigung der plasma-
tischen Gerinnung zu rechnen [28].

Die endgiiltige Festigkeit des Gerinn-
sels wird durch eine Hypothermie nicht
beeinflusst. So schlossen Heinius et al. [8]
in ihrer In-vitro-Studie, dass die Induk-
tion einer Hypothermie nach Abschluss
der Gerinnselbildung nicht zum Auftre-

ten einer erneuten Blutung fithrt. Aller-
dings sind die Ergebnisse bzgl. der Ge-
rinnselfestigkeit bei Hypothermie in der
Literatur nicht unbestritten. So wurde in
einer experimentellen Studie im Rahmen
einer unkontrollierten Himorrhagie eine
verminderte Festigkeit des Gerinnsels an-
hand der Thrombelastographie bei Hy-
pothermie ermittelt [14]. Der Einfluss der
Hypothermie auf die fibrinolytische Ak-
tivitdt wird in der Literatur ebenso unter-
schiedlich bewertet. So scheint die Fibri-
nolyse durch eine Hypothermie verlang-
samt zu werden, was auf eine temperatu-
rabhéngige Inhibition der fibrinolytischen
Enzyme schlielen lassen wiirde [8]. Aller-
dings wurde auch kein Einfluss der Hy-
pothermie auf die Fibrinolyse beschrie-
ben [16].

Auswirkungen einer Hypothermie
auf die posttraumatische
Immunreaktion nach elektiven
Operationen und Polytrauma

Ein Polytrauma und elektive Operationen
fithren zu einer Aktivierung des Immun-
systems, die mit erh6hten systemischen
Zytokinkonzentrationen assoziiert ist. In
klinischen und experimentellen Studi-
en konnte im Rahmen elektiver Eingriffe
und nach verschiedenen traumatischen
Insulten (Schidel-Hirn-Trauma, Himor-
rhagie) nachgewiesen werden, dass ei-
ne moderate Hypothermie eine Suppres-
sion der proinflammatorischen Zytokin-
synthese bewirken kann [6, 9, 25]. Ebenso
konnten in eigenen Versuchen protektive
Effekte einer Hypothermie auf die post-
traumatische Organschddigung gezeigt



werden (B Abb. 1). Im Gegensatz zur
Reduktion der Freisetzung proinflamm-
atorischer Zytokine wurden fiir die anti-
inflammatorischen Zytokine (v. a. IL-10)
eine Induktion der Synthese durch eine
Hypothermie beschrieben [22]. Als po-
tenzielle Mechanismen hierfiir wurden
eine vermehrte Glukokortikoidsekreti-
on und ein verminderter Glukokortiko-
idabbau diskutiert [22]. Neben den Ef-
fekten auf die Zytokinfreisetzung wurden
ebenso regulatorische Mechanismen ei-
ner Hypothermie auf die Aktivierung des
Komplementsystems und des C-reaktiven
Proteins (CRP) nachgewiesen [1].

Fiir das zentrale, proinflammatorische
Zytokin TNFa gibt es jedoch auch Hin-
weise, dass Hypothermie zu einer gestei-
gerten Synthese dieses Mediators fiihren
kann, was in vitro an Monozoyten [3],
aber auch in vivo nach hamorrhagischem
Schock bei der Ratte [30] gezeigt werden
konnte.

Experimentelle Studien konnten bele-
gen, dass eine Hypothermie die Interak-
tion neutrophiler Granulozyten und En-
dothelzellen beeinflussen kann. Wester-
mann et al. [25] konnten in ihrer Studie
belegen, dass eine Oberflichenkiihlung
die Granulozytenadhdsion an den Endo-
thelzellen nach TNFa-Applikation redu-
zieren kann. In klinischen Studien wur-
de eine reduzierte CD11b/CD18-Expres-
sion bei Hypothermie beschrieben, die
im Rahmen der Wiedererwirmung deut-
lich anstieg [2]. Zusitzlich konnte eine Re-
duktion der Selektinexpression durch eine
Hypothermie gezeigt werden [7].

Trotz dieser Ergebnisse muss der Ef-
fekt einer induzierten Hypothermie auf
die postoperative und -traumatische Ent-
ziindungsreaktion sowie die Interakti-
on von neutrophilen Granulozyten und
Endothelzellen weiter untersucht wer-
den. So wird in anderen Studien vermu-
tet, dass eine Hypothermie die Expression
von CDuib, CDiic, Selektinen sowie pro-
inflammatorischen Zytokinen und die da-
durch induzierte Adhdsion der neutrophi-
len Granulozyten an den Endothelzellen
lediglich verzogert, aber nicht verhindert
[15]. Es wird sogar von einer Prolongation
der Aktivierung der neutrophilen Granu-
lozyten sowie der Zytokinexpression aus-
gegangen [3]. Ebenso muss die Bedeutung
einer vermehrten antiinflammatorischen

Immunantwort durch eine Hypothermie
weiter untersucht werden. So konnte hier-
durch eine erhebliche Préadisposition der
Patienten fiir infektiose Komplikationen
hervorgerufen werden. Die Bedeutung
der Hypothermie fiir die Inzidenz syste-
mischer und lokaler Infektionen wird in
der Literatur weiterhin kontrovers disku-
tiert. Ebenso erwies sich eine Hypother-
mie jedoch auch als zusatzliche Noxe in
einer experimentellen Sepsis. So wurde
eine um 20% erhohte Mortalitdt in Méu-
sen nach experimenteller Sepsis bei pro-
longierter akzidenteller Hypothermie be-
obachtet [20].

Zusammenfassend lasst sich feststellen,
dass die Mehrzahl der Studien davon aus-
geht, dass eine induzierte Hypothermie
zu einer Reduktion der proinflammato-
rischen Immunreaktion fithrt, wogegen
die antiinflammatorische Reaktion durch
ein Absinken der Korperkerntemperatur
stimuliert wird. Die Wiedererwdrmung
nach induzierter Hypothermie scheint
im Vergleich zu einer prolongierten Hy-
pothermie mit einem Anstieg der proin-
flammatorischen Mediatoren assoziiert
zu sein. Eine schnelle Wiedererwdrmung
konnte somit zu einer systemischen Ent-
ziindungsreaktion fithren, dagegen eine
prolongierte Hypothermie mit einer er-
hohten Inzidenz infektioser Komplikati-
onen assoziiert sein. Dies konnte die ini-
tialen positiven Effekte einer kontrolliert-
induzierten Hypothermie nach elektiven
Eingriffen oder nach Polytrauma aufhe-
ben.

Fazit fiir die Praxis

Eine akzidentelle Hypothermie stellt ein
relevantes Problem bei der Behandlung
polytraumatisierter Patienten dar, da sie
eine wesentliche Ursache fiir posttrau-
matische Komplikationen ist. Eine friihe
und effiziente Wiedererwarmung ist da-
her fiir eine erfolgreiche Behandlung es-
senziell. Im Gegensatz zum akzidentellen
Absinken der Kérperkerntemperatur hat
eine kontrolliert-induzierte Hypother-
mie giinstige Effekte im Rahmen elek-
tiver Operationen und experimenteller
Hamorrhagiemodelle gezeigt. Weiterhin
kann die Hypothermie die proinflamm-
atorische Reaktion und die damit assozi-
ierte Organschadigung nach einem Trau-

ma vermindern. Allerdings kann eine Hy-
pothermie ebenso zu einer Immunsup-
pression fiihren. Sowohl die potenzi-

ell glinstigen Effekte als auch mégliche
negative Auswirkungen einer kontrol-
lierten Hypothermie auf den klinischen
Verlauf, die nach operativer Blutungs-
kontrolle und hamodynamischer Stabi-
lisierung induziert wird, miissen in kli-
nisch relevanten Modellen weiter unter-
sucht werden.
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