Vorwort

Den meisten von lhnen ist sicher bekannt, dass die Gesellschaft aufgrund der

Initiative und viel personlichem Engagement von Herrn Professor Dr. Jung und

Herrn Privatdozent Dr. Sternitzky ihren Kongress bereits vor einigen Jahren

einmal in Dresden veranstaltet hat. Wie Sie dem Programm entnehmen kon-

nen, hat sich in den letzten Jahren die Szene der Mikrozirkulation in Dresden

erheblich vergroRert. Dies zeigt sich besonders in den Bereichen der Grundla-

genforschung, wie

e der Physiologie unter Leitung von Herrn Professor DeuRen mit Professor
Schnittler und Professor Mrowietz, Fachbereich Gefalendothel/Mikrozir-
kulation,

e der Anatomie unter Leitung von Herrn Professor Funk sowie

o der Pharmakologie unter Leitung von Frau Professor Ravens,

als auch in der klinischen Forschung, mit

o der Klinik fir Augenheilkunde, unter Leitung von Herrn Professor Pillunat,

e der Klinik fir Anasthesiologie, unter Leitung von Frau Professor Koch,

o der Medizinischen Klinik 11l, Bereich Nephrologie, unter Leitung von Herrn
Professor Gross,

o der Klinik fiir Frauenheilkunde und Geburtshilfe, unter Leitung von Herrn
Professor Distler, sowie

e dem Institut fir Klinische Chemie unter Leitung von Frau Professor Siegert.

In der Zwischenzeit konnten sehr gute interdisziplindre Kontakte hergestellt
werden, die schon zu konkreten Forschungsprojekten gefiihrt haben und von
denen auf den nachsten Tagungen sicher zu horen sein wird.

Die Klinik fir Kardiochirurgie im Herzzentrum Dresden beschiftigt sich seit
etwa 5 Jahren mit Mikrozirkulations-Untersuchungen im Bereich des GroB-
tiermodells, Gber die wir in diesem Band berichten. Dartiber hinaus beschafti-
gen wir uns mit klinischen Aspekten der Mikrozirkulationsstérung, wobei
Schwerpunkt unsere herztransplantierten Patienten mit dem Bild der
Transplantatvaskulopathie sind.

Ich glaube, dass wir in diesem Jahr ein besonders interessantes Programm zu-
sammengestellt haben und erhoffe mir eine lebendige Diskussion, von der wir
alle profitieren werden.

Dresden, den 3.2.2005 Die Herausgeber
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Einfluss der induzierten Hypothermie
bei extrakorporaler Zirkulation auf den
myokardialen Sauerstoffpartialdruck

F. Jung, C. Mrowietz, T. Waldow, J.-W. Park, M. Knaut,
K. Matschke

Einleitung

Das Absenken der Korpertemperatur auf Werte um 30 °C wird bereits seit
Jahrzehnten als adjunktive Therapie in der Bypasschirurgie am offenen Herzen
zur Protektion vor zerebralen Ischamien [5], neuerdings auch wahrend der
perkutanen Intervention bei akutem Myokardinfarkt [8], sowie bei akutem
Schlaganfall eingesetzt [18].

Basis des Einsatzes der induzierten Hypothermie sind experimentelle Untersu-
chungen, in denen gezeigt werden konnte, dass der Stoffwechsel mit der Kor-
pertemperatur erheblich abnimmt [2]. Andererseits aber induziert die Hypo-
thermie auch eine Abnahme der Durchblutung [2, 9] mit einer verminderten
Sauerstoffabgabe bei erniedrigtem Sauerstoffpartialdruck [3, 23], so dass bis-
her unklar ist, ob der Sauerstoffpartialdruck im schlagenden Herzmuskel bei
Abkihlung ansteigt oder abfillt.

Im Rahmen dieser Arbeit wird daher bei Hausschweinen untersucht, wie sich
eine induzierte milde Hypothermie von 32 °C auf den myokardialen Sauer-
stoffpartialdruck auswirkt.

Material und Methoden

Die Untersuchungen wurden an insgesamt n=6 Hausschweinen durchgefihrt.
Das durchschnittliche Gewicht der Tiere betrug 32,08 kg, wobei ein Minimum
von 28 kg und ein Maximum von 40 kg akzeptiert wurde. Es handelte sich in
allen Versuchen um mannliche Tiere, die sich in einem Alter von circa 3 Mo-
naten befanden. Als Tiermodell wurden Schweine gewdhlt, da sie zahlreiche
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Ahnlichkeiten zum menschlichen Organismus aufweisen, einschlieRlich pra-
existierender koronarer Kollateralen, der Koronaranatomie und -physiologie
[13].

Zunachst wurden die Tiere mit Hilfe einer Injektionsnarkose immobilisiert:

1. Stresnil 0,1 ml/(kg Korpergewicht) (Stresnil®, Janssen-Cilag GmbH, 41457
Neuss, Deutschland)

2. Kombination aus Ketamin 0,1 ml/(kg Kérpergewicht) (Ketamin® 10%, Sa-
nofi-Ceva GmbH, 40472 Disseldorf, Deutschland) und Rompun 0,03 ml/
(kg Korpergewicht) (Rompun®TS, Bayer Vital, 51368 Leverkusen, Deutsch-
land)

3. Kombination aus Faustan 0,07 ml/(kg Korpergewicht) (Faustan®, Arznei-
mittelwerk Dresden GmbH, 01435 Radebeul, Deutschland) und Atropin
0,02 ml/(kg Korpergewicht) (Atropinum Sulfuricum®, Eifelfango-Chem.
Pharm. Werke, Bad Neuenahr-Ahrweiler, Deutschland).

Die Anasthesie wurde intravenos durchgefiihrt:

1. Fentanyl 5-10 pg/(kg Korpergewicht) pro Stunde (Fentanyl 0,5 mg Cura-
med R, CuraMED Pharma GmbH, 76202 Karlsruhe, Deutschland)

2. Trapanal 2-3 mg/(kg Korpergewicht) pro Stunde (Trapanal 0,5 g, Byk
Gulden Lomberg Chemische Fabrik GmbH, 78467 Konstanz, Deutsch-
land).

Zusitzlich wurde 1 | Ringerlsung (Ringerlosung®, Fresenius Kabi Deutschland
GmbH, Bad Homburg, Deutschland) infundiert (ohne die Ringerlsung aus der
Herz-Lungen-Maschine).

Nach muskuldrer Relaxation mit 2 ml Pancuronium i.v. (Pancuronium®, Cura-
MED Pharma GmbH, Karlsruhe, Deutschland) wurden die Tiere maschinell
(Servo Ventilator 900 C, Siemens-Elema AB, Erlangen, Deutschland) beatmet
(Volumen-kontrollierte Beatmung mit einem Atemminutenvolumen von 4 bis
4,5 |/min, einer Atemfrequenz von 16 bis 19/min und einer Sauerstoffsatti-
gung von 50 %). Diese Grollen wurden so geregelt, dass sich die Zielgrollen
arterieller Sauerstoff- und Kohlenstoffdioxidpartialdruck und der pH-Wert in
folgenden Bereichen befanden: arterieller pO2: 130 bis 150 mmHg; arterieller
pCO2: 40 bis 45 mmHg; pH-Wert: 7,4.

Danach wurden die Vorhofe kandliert und die Tiere an die Herz-Lungen-
Maschine angeschlossen und extrakorporal bei Vollentlastung des Herzens
zirkuliert.

Zu Beginn jeden Versuches wurde das Herz-Minutenvolumen mittels Swan-
Ganz-Katheter gemessen und dann die Herz-Lungen-Maschine entsprechend
des gemessenen Wertes fir jedes Tier individuell eingestellt.
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Die Hypothermie wurde durch die Herz-Lungen-Maschine realisiert und in ei-
nem Schema durchgefiihrt, wie es auch intraoperativ. am Menschen ange-
wandt wird. Dabei wurde mit einer drastischen Senkung der Bluttemperatur
begonnen, indem die externe Oxygenatortemperatur der Herz-Lungen-
Maschine auf 26 °C eingestellt wurde. Als orientierende Grolke stand die rek-
tale Temperatur zur Verfligung. Unterschritt diese einen Wert von 34 °C, wur-
de die Oxygenatortemperatur der Herz-Lungen-Maschine auf 32 °C einge-
stellt.

Eine Anzeige an den Tierschutzbeauftragten wurde durchgefiihrt, die Zustim-
mung durch die Regierungsbehorde lag vor.

Die Erfassung des Gewebesauerstoffpartialdruckes (pO2) hat sich als geeigne-
te Methode zur quantitativen Beurteilung der Sauerstoffversorgung der Mus-
kulatur erwiesen [19]. Dabei wurden bisher im Allgemeinen Mikro- bzw. Mak-
rostichelektroden eingesetzt. Mit Hilfe dieser punktférmigen pO2-Messung
wurden im Pilgerschritt- bzw. im Rickzugsverfahren viele Stellen des Muskel-
gewebes erfasst und als Histogramm dargestellt. Die Messungen wurden in-
nerhalb weniger Minuten durchgefiihrt, so dass damit der augenblickliche
Funktionszustand der terminalen Muskelstrombahn und damit die muskulédre
Mikrozirkulation beurteilt werden kann [10, 19, 27].

Mit den in der vorliegenden Arbeit benutzten flexiblen Mikrokathetern lasst
sich hingegen an einer Stelle im Muskel lber die Zeit ein pO2-Profil aufneh-
men [12, 20]. Da die Mikrokatheter flexibel sind, ldsst sich jetzt auch wéhrend
muskularer Arbeit (hier am schlagenden Schweineherz) der aktuelle lokale
Gewebe-pO2 messen und so ein Monitoring des Gewebe-pO2 iiber langere
Zeiten durchfiihren [16]. Jeder Messpunkt reprdsentiert den iber 10 s gemit-
telten pO2-Wert.

Parallel zum myokardialen Sauerstoffpartialdruck wurde die Gewebetempera-
tur im Myokard gemessen und damit der aktuelle pO2 korrigiert [15]. Dariiber
hinaus wurde der arterielle Sauerstoffpartialdruck regelmaRig kontrolliert und
in einem Bereich zwischen 130 und 150 mmHg konstant gehalten.

Von der Korperoberfliche wurde ein Elektrokardiogramm permanent abgelei-
tet. Dazu wurden EKG-Elektroden (3M HealthCare "Red Dot TM", Health Care
Products and Services Division, Borken, Deutschland) am rechten und linken
Vorderlauf, der linken hinteren Axillarlinie im unteren Thoraxdrittel und die
Neutralelektrode am rechten Hinterlauf platziert.

Die Bluttemperatur wurde durch den Temperatursensor der Herz-Lungen-
Maschine gemessen. Die Rektaltemperatur (in ca. 7 cm Tiefe) wurde mittels
Rectalsonde (Typ 9230, Danemark) registriert. Die Gewebetemperatur des
Myokards (Einstichtiefe ca. 5mm) wurde mittels flexibler Temperatur-sensitiver
Katheter gemessen. Alle Temperaturen wurden im Abstand von einer 1 min
erfasst.
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Abb. 1: Position der flexiblen pO2-Mikrokatheter sowie der Temperatursonde
im Myokard (Da die Sonden im mittleren Myokard positioniert wurden und
daher nicht sichtbar sind, wurde ihr Verlauf durch ein Overlay fiir die pO2-
Sonden in hellgrau, fiir die Temperatursonde in dunkelgrau gekennzeichnet)

Als weitere Monitoring-Methode wurde ein Swan-Ganz-Katheter eingesetzt,
durch dessen Implantation in die Vena jugularis interna dextra die kontinuierli-
che Messung des Herz-Zeit-Volumens, der gemischtvendsen Sauerstoffsatti-
gung, des zentralvendsen Druckes, des systolischen, diastolischen und mittle-
ren Pulmonalarteriendruckes und die kontinuierliche Darstellung der Volu-
mendruckkurve in der Pulmonalarterie méglich war.

Durch die Einfihrung des arteriellen Kathetersystems in die A. carotis com-
munis dextra konnte lber eine arterielle Druckmessleitung der systolische, di-
astolische und mittlere arterielle Blutdruck festgestellt werden.

Ergebnisse
Abbildung 2 zeigt ein Beispiel (Schwein 29) fiir den Verlauf der vorgegebenen

Temperatur im Oxygenator, des Blutes, des Myokards (linker Ventrikel) und
die Rektaltemperatur wihrend der Kiihlphase.
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Abb. 2: Oxygenator-, Blut, Myokard- und Rektaltemperatur wahrend der Phase
der induzierten Hypothermie fiir eines der Schweine

Deutlich erkennbar ndhert sich die Bluttemperatur am schnellsten der Oxyge-
natortemperatur, danach folgt die Myokardtemperatur, wahrend sich die Rek-
taltemperatur zeitlich erheblich spéter der Zieltemperatur anndhert. Erst nach
ca. 720 Sekunden sind alle Temperaturen auf vergleichbarem Niveau.

Trotz vergleichbarer Prozessfiihrung (bis zum Unterschreiten einer Rektaltem-
peratur von 34 °C wird die Oxygenatortemperatur auf 26 °C eingestellt, dann
auf 32 °C umgeschaltet) gibt es fiir die sechs Tiere deutliche Unterschiede im
Verlauf der myokardialen Temperatur.

Bei drei Tieren kommt es zu einer erheblichen Unterschreitung der Myokard-
temperatur von 32°C, bei drei anderen Tieren geht die Myokardtemperatur
ohne grofere Unterschreitungen in die Zieltemperatur von 32 °C Uber (siehe
Abbildung 3).

Nach Beginn der Kiihlung des Blutes im Oxygenator nahm der pO2 im Myo-
kard des linken Ventrikels bei allen Schweinen ab: Im Mittel sank er von
50,2£22,7 mmHg auf einen Minimalwert von 32,3+11,5 mmHg, also um
18,0£12,8 mmHg oder 35,9%.

Bei den drei Tieren, die deutlich die 32 °C Myokardtemperatur unterschritten,
betrug die pO2-Abnahme im Mittel 27,4£10,5 mmHg, wihrend dies bei den
Tieren, die 32 °C direkt erreichten, 8,5+5,3 mmHg betrug.

Nach dem starken pO2-Abfall bei den Tieren, deren Myokardtemperatur auf
ca. 27 °C (also erheblich starker als geplant) abnahm, kam es wahrend der Ein-
stellung der Bluttemperatur auf 32 °C zu einem entsprechenden Wiederan-

14



Tmyo [G1

ad C]

39 1
= Py
35
33
31 7
29 7

27

25 T

1000

1400
Zeit [s]

Abb. 3: Myokardialer Temperaturverlauf wahrend induzierter Hypothermie fiir
die sechs Tiere

Tab. 1: Einzeldaten und charakteristische Kenngréf3en des myokardialen Sauer-

stoffpartialdruckes
Tier pO2- pO2-Tmin | pO2-TZiel pO2- pO2-
Beginn DiffTmin DiffTZiel
[mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg]
23 29,7 26,5 18,4 3,2 11,3
25 45,5 31,8 31,8 13,7 13,7
26 23,8 15,3 15,7 8,5 8,1
27 84,5 45,0 81,2 39,5 3,3
28 66,2 45,3 63,0 20,9 3,2
29 51,8 29,9 30,1 21,9 21,7
MW 50,2 32,3 40,0 18,0 10,2
SD +22,7 +11,5 +26.3 +12,8 +7,0

(pO2-Beginn: pO2 zu Beginn der induzierten Hypothermie, pO2-Tmin: pO2 zum Zeitpunkt
der niedrigsten Myokardtemperatur; pO2-TZiel: pO2 bei Erreichen der Zieltemperatur von
32 °C im Myokard; pO2-DiffTmin: Differenz der pO2-Werte bei Ausgangstemperatur und
Mindesttemperatur; pO2-DiffTZiel: Differenz zwischen pO2 bei Ausgangstemperatur und
pO2 bei Zieltemperatur)
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Abb. 4: Myokardialer Sauerstoffpartialdruck pO2 in mmHG wahrend induzier-
ter Hypothermie fiir die sechs Tiere

stieg des myokardialen pO2. Nach Erreichen einer myokardialen Temperatur
von 32 °C betrug der pO2 im Mittel 40,0+26,3 mmHg. Die Abnahme der my-
okardialen Temperatur von 36 °C auf die Zieltemperatur von 32 °C - also um
4 °C - hatte damit eine pO2-Abnahme von 10,2 mmHg bewirkt.

Abbildung 5 zeigt den Verlauf des myokardialen Sauerstoffpartialdrucks der
sechs Schweine aus Abbildung 4 als Mittelwert im Vergleich zur alleinigen ext-
rakorporalen Zirkulation unter identischen Versuchsbedingungen, die bei 10
anderen Schweinen als Kontrolle durchgefiihrt wurde.

Ganz eindeutig erkennbar fihrt nur die Kithlung zur Abnahme des mittleren
pO2 (offene Kreise in Abbildung 5), wahrend die extrakorporale Zirkulation
(unter Vollentlastung bei individueller Anpassung des Herz-Zeit-Volumens) zu
einer Zunahme des myokardialen pO2 (gefiillte Quadrate in Abbildung 5)
fihrt.

Diskussion

Die Kenntnis des myokardialen Sauerstoffpartialdrucks bei induzierter Hypo-
thermie ist von erheblicher Bedeutung, da linksventrikuldre Nekrosen die hau-
figste Ursache fiir postoperativen Tod sowie eine eingeschrankte kardiale Per-
formanz nach technisch erfolgreicher Operation am offenen Herzen darstellen
[4, 21, 29].
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Abb. 5: Myokardialer Sauerstoffpartialdruck pO2 in mmHG wahrend induzier-
ter Hypothermie (Mittelwert, n=6) im Vergleich zu anderen Schweinen wah-
rend extrakorporaler Zirkulation unter identischen Versuchsbedingungen, aber
ohne Kiihlung (Mittelwert, n=10)

Durch den Einsatz flexibler Mikromesskatheter gelingt es heute, den Sauer-
stoffpartialdruck kontinuierlich im schlagenden Herzen [20] vor und wahrend
induzierter Hypothermie zu messen. Ganz eindeutig nahm unmittelbar nach
Beginn der Kiihlung des Blutes im Oxygenator der pO2 im Myokard des lin-
ken Ventrikels bei allen Schweinen ab: Im Mittel sank er von 50,2+22,7
mmHg auf einen Minimalwert von 32,3£11,5 mmHg, also um 18,0£12,8
mmHg oder 35,9% (siehe Tabelle 1).

Wie unter herzchirurgischen Bedingungen wurde die Rektaltemperatur zur
Steuerung der Kiihlung eingesetzt. Um die Narkosedauer kurz zu halten, wur-
de das Blut zunachst auf 26 °C schnell heruntergekiihlt. Sobald dann die Rek-
taltemperatur 34 °C unterschritten hatte, wurde die Bluttemperatur auf 32 °C
eingestellt. Abbildung 2 zeigt, dass der zeitliche Verlauf der rektalen Tempera-
tur der Bluttemperatur, aber auch der myokardialen Temperatur, erheblich hin-
terherhinkt. Dies fiihrte dazu, dass die Temperatur des Myokards im Individu-
alfall deutlich unter 32 °C absank, was zu recht erheblichen Abnahmen des
myokardialen pO2 fiihrte. Bei den drei Tieren, die deutlich die 32 °C Myo-
kardtemperatur unterschritten, betrug die pO2-Abnahme im Mittel 27,4£10,5
mmHg, wahrend dies bei den Tieren, die 32 °C direkt erreichten, 8,5+5,3
mmHg betrug. Aus dieser Sicht scheint es sinnvoll, dass intraoperativ nicht
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mehr die Rektaltemperatur zur Prozesssteuerung herangezogen werden sollte,

sondern die myokardiale Temperatur.

Nach dem starken pO2-Abfall bei den Tieren, deren Myokardtemperatur auf

circa 27 °C (also erheblich starker als geplant) abnahm, kam es wiahrend der

Einstellung der Bluttemperatur auf 32 °C zu einem entsprechenden Wiederan-

stieg des myokardialen pO2. Nach Erreichen einer myokardialen Temperatur

von 32 °C betrug der pO2 im Mittel 40,0+£26,3 mmHg. Die Abnahme der my-
okardialen Temperatur von 36 °C auf die Zieltemperatur von 32 °C - also um

4 °C - hatte damit eine pO2-Abnahme von 10,2 mmHg bewirkt.

Diese Abnahme ist eindeutig auf die Kihlung zuriickzufiihren, da die extra-

korporale Zirkulation - unter identischen Versuchsbedingungen ohne Kiihlung

- zu einem Anstieg des myokardialen Sauerstoffpartialdruckes fiihrte. Diese

Zunahme dirfte auf die leicht vasodilatierend wirkenden Narkotika [17, 31] in

Verbindung mit der Gabe des Muskelrelaxans zuriickzufiihren sein [25].

Durch die Verlangsamung enzymatischer Reaktionen nimmt der Sauerstoff-

verbrauch erheblich ab [2, 11]: Er fallt pro Grad Celsius um circa 8%, so dass

er bei einer Korperkerntemperatur von 33 °C nur noch 70% des Basalwertes
betragt [1, 11]. Gleichzeitig steigt der Hamatokritwert - also die Zahl der Sau-
erstofftrager - an [6], wahrscheinlich aufgrund einer Verminderung des Plas-
mavolumens mit einer zusatzlichen Freisetzung von Erythrozyten aus der Milz

[28, 32]. Beide Effekte wiirden zu einem Anstieg des myokardialen Sauerstoff-

partialdruckes fiihren, vorausgesetzt der Sauerstoffantransport bliebe unveran-

dert bestehen. Da andererseits aber

i) Herzfrequenz, Herzminutenvolumen sowie Koronardurchblutung mit der
Korpertemperatur abnehmen [2, 9],

ii) eine Linksverschiebung der Sauerstoffdissoziationskurve auftritt [3, 23], al-
so zwar eine erleichterte Sauerstoffbindung an Hamoglobin, aber eine
verminderte Dissoziation bei niedrigen Sauerstoffpartialdrucken vorliegt,
und

iii) zusatzlich die Viskositat des Blutes aufgrund
- eines Anstieges der Plasmaviskositat [33],

- einer starkeren Bindung der Erythrozytenaggregate, die deutlich héhere
Zerscherungskréfte erfordern [7, 21] und zusatzlich die Sauerstoffab-
gabe vermindert [30],

- sowie einer Rigidifizierung der Erythrozyten, welche - vor allem im Be-
reich niedriger Stromungskréfte - die Passage der Kapillaren fir die
Erythrozyten erschwert [26]

erheblich ansteigen mit negativen Auswirkungen, insbesondere im Bereich der

Mikrozirkulation [14, 24, 33], war bisher unklar, ob der Sauerstoffpartialdruck
im schlagenden Herzmuskel bei Abkiihlung ansteigt (da der geringere Sauer-
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stoffverbrauch Gberwiegt) oder abfillt (da der verminderte Sauerstoff-
antransport iberwiegt).

Unter den vorliegenden experimentellen Bedingungen (gesundes GefaRRsys-
tem, initiale Normoxie), die sich am klinischen Vorgehen orientierten (Beat-
mung, voll entlastetes Herz bei extrakorporaler Zirkulation, intraventse Nar-
kose mit Fentanyl und Trapanal in Kombination mit einem Muskelrelaxans, um
Kaltezittern zu vermeiden), fiihrte die milde induzierte Hypothermie auf 32 °C
zu einer Abnahme des myokardialen pO2 um 10,2 mmHg bzw. 20,3 %. Der
Sauerstoffpartialdruck blieb jedoch bei allen Schweinen im Referenzbereich
[20].

Es ist damit ganz eindeutig so, dass sich die Reduzierung des Sauerstoff-
antransportes deutlich starker auf den myokardialen Sauerstoffpartialdruck
auswirkt als die Abnahme des Sauerstoffverbrauchs.
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Perfluorkarbone - Sauerstofftrager
im Blut und in der Lunge -
ein aktueller Stand

S. Rasche, J. U. Bleyl, M. Ragaller

Einleitung

Perfluorkarbone (PFC) sind eine relativ heterogene Gruppe rein synthetischer
Kohlenstoffverbindungen. Sie werden seit den 20er Jahren des vergangenen
Jahrhunderts produziert und bis heute verschiedenartig industriell angewendet
(z.B. Teflon®, Gore-Tex”, Scotchguard®). lhre Attraktivitit fiir medizinische An-
wendungen verdanken sie der Eigenschaft, als Flussigkeit aullerordentlich ho-
he Mengen Sauerstoff zu I6sen. In den 60er Jahren wurde diese Tatsache auf
zwei verschiedenen Wegen eindrucksvoll illustriert. Clark und Gollan stellten
Experimente vor, in denen Mause den Aufenthalt in einer oxygenierten Perflu-
orkarbonlésung problemlos tolerierten, dabei normale physische Aktivitat
zeigten und nach der Entfernung aus dem fliissigen Medium unauffallig weiter-
lebten [1]. Geyer et al. konnten durch die intravenése Infusion einer Perfluor-
karbonemulgation das Blutvolumen von Ratten nahezu vollstindig austau-
schen und beobachteten ebenfalls ein offensichtlich unbeeintrachtigtes Uber-
leben dieser , bloodless rats” flir mehrere Stunden bis Tage [2]. Damit sind die
zwei grundlegenden Einsatzgebiete von Perfluorkarbonen in der Medizin skiz-
ziert: die Anwendung als Erythrozytenersatz und als Sauerstoff transportieren-
des, respiratorisches Medium in der Lunge. Effektivitit und Wirkung der
Perfluorkarbone - sowohl intravaskular als auch intrapulmonal - wurden in
experimentellen und klinischen Untersuchungen belegt. Sie offerieren grund-
legend neue Behandlungsstrategien des akuten Lungenversagens und stellen
eine temporare Alternative zur Bluttransfusion dar. Ihre Verwendung zur Op-
timierung der Organoxygenierung unabhiangig von einer Anamie ist aufgrund
ihrer Eigenschaften nahe liegend und viel versprechend.
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