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Durch mehrere Untersuchungen ist in der letzten Zeit bestätigt 
worden, daß eine Steigerung der Wärmeproduktion der Homoiothermen 
nicht nur durch periphere Kaltreize, sondern auch durch Senkung der 
Kerntemperatur  ausgelöst werden kann (CI{ATONNET et TANCtIE~0,11; 
HALLV¢«ACHS» HUPFEI~ U. TttAUER17). Nach diesen Befunden kommt  
neben den eutanen Kaltreeeptoren auch kältesensiblen Substraten im 
Körperinneren eine wesentliche Bedeutung ffir die Auslösung und Unter- 
haltung des Kältezitterns zu. Der Sitz derartiger tie/er ,Kaltreceptoren" 
ist jedoch noch unbekannt.  Bisher wurde das Augenmerk vorwiegend 
auf die zentralnervösen Gewebe im Hypothalamus gerichtet, da durch 
das Setzen von Läsionen in diesem Gebiet sowie durch Elektrostimu- 
lation oder lokale Temperaturreize der Mechanismus der Temperatur- 
regulation beeinflußt werden konnte (Literatur siehe THAtrER2S-~0; 
STRÖM 27 ; l~IARDY 20,21 ; V. EULER14). 

Zu weitgehend übereinstimmenden Ergebnissen führten Erwärmungen 
im Bereich des Hypothalamus,  die in der Regel Vasodilatation, Hy-  
perpnoe oder Schwitzen auslösten und bestehendes Kältezit tern unter- 
drücken konnten (STRÖM26; FREEMAN and DAvIs15; HAMMEL, HARDY 
and Fuscol9; Fusco, I-IAI~DY and I~IAMMELI6; ANDERSSON and ][~AaS- 
SONS). Demgegenüber ist umstritten, ob Kühlungen des Hypothalamus 
oder des Gehirnes eine Steigerung der Wärmeproduktion auszulösen 
oder zu unterhalten vermögen. Neben negativen Befunden (STI~ö~I2a; 
Ft~EEMAN and DAVIS15; BRENDEL7,8; ANDERSSON, aALE and SUND- 
STE~ 2) wurde über eine Reihe positiver Ergebnisse berichtet (Do~- 
HOFFEI~, FA~KAS, HAUG-LÄSZLÓ, JÄ~~ u. SZECW[RY12; BETZ, BI~ÜCK, 

* Herrn Professor Dr. R. W~tGNE~ zum 70. Geburtstag. 
** Auszugsweise vorgetragen auf der Tagung der Deutschen Physiologischen 
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H]~]qSEL, JÄI~A[ u. MALAN5; HAMMEL, HAI~DY and Fusco19; LIMe2; 
DOW~E¥ and MOTTI~AMI~; SATI~OFF24). In  einigen dieser Untersuchun- 
gen sind jedoch periphere Kaltreize nicht ausgeschlossen; in anderen 
Fällen war die Kerntemperatur erniedrigt. Schließlich wird von A~I- 
DESSEn, AI~D]~I~SSON and GALE 1 darauf hingewiesen, daß Hypotha]amus- 
kühlung dann zu Steigerungen der Wärmeproduktion führen kann, 
wenn eine besondere Reaktionsbereitschaft des 0rganismus besteht. 

Auf Grund dieser widersprechenden Befunde sind Zweifel daran 
entstanden, ob die regelmäßig auslösbare, starke Steigerung der Wärme- 
produktion bei Kühlungen des Körperkernes und fehlendem peripherem 
Kaltreiz (CHATO:N~ET U. TANCttE 10,11 ; HALLWACHS, HUPFER U. TItAUEI~ 17) 
allein auf die Reizung der in Frage stehenden cerebralen thermosensib]en 
Strukturen zurückgeführt werden kann. Tatsächlich konnte durch Unter- 
suchungen v o n  HALLWACBS, THAUER U. USINGER 18 wahrscheinlich ge- 
macht werden, daß die chemische Temperaturregu]ation auch durch 
Reizung extracerebral gelegener, tiefer kältesensibler Substrate aus- 
gelöst werden kann. Untersuchungen anderer Autoren (BLATTEIS6; 
DOWNE¥ u. MOTTI~AM la) sprechen ebenfalls für das Vorhandensein 
solcher Strukturen, doch ist in diesen eine Beteiligung cutaner oder 
cerebraler Kaltreize nicht auszuschließen. 

Nach den zitierten Befunden ist damit zu rechnen, daß die Wärme- 
produktion des Organismus bei Senkung der Kerntemperatur sowohl 
über eerebrale als auch tiefe extracerebrale thermosensible Strukturen 
beeinflußt werden kann. Daraus ergibt sich die Frage, welche Bedeutung 
beiden Arten tiefer thermosensibler Strukturen für die Steuerung der 
Wärmeproduktion zukommt. 

Zur Klärung dieser Frage erschien es zunächst notwendig, den Nach- 
weis der Existenz extraeerebraler tiefer ,Kaltreeeptoren" durch An- 
wendung einer Versuchsanordnung zu sichern, bei der eine weitgehende 
thermische Isolierung des Kopfes vom Rumpf durchgeführt werden 
konnte. 

Methode 
Versuehstiere und Narkose. Die Untersuchungen wurden an 39 männlichen 

oder weiblichen Schäferhundbastarden von 15,0--29,0 kg Gewicht in der Zeit von 
April 1962 bis April 1963 durchgeführt. Zur Narkose wurden 50 mg/kg Pernocton 
in zwei Depots i.m. injiziert. Erfahrungsgemäß wird bei dieser Dosierung ca. 3 bis 
4 Std nach ~arkosebeginn ein flaches Narkosestadium erreicht, in dem die che- 
mische Temperaturregulation nicht mehr wesentlich gehemmt erscheint. 

Präparation der Versuehstiere. Zu Beginn der Präparation, etwa 11/2--2 Std 
nach Injektion des Narkoticums, erhielten die Tiere 2 mg/kg Vetren zur Gerinnungs- 
hemmung des Blutes i.v. und in Abständen von 2 Std weitere 1 mg/kg. In An- 
lehnung an die von BRENDEL ~ beschriebene Methode der thermischen Isolierung 
von Kopf und Rumpf wurde nach der Durchschneidung von Trachea und 0eso- 
phagus die prä- und paravertebrale Halsmuskulatur unterbunden und bis auf die 
Halswirbe]s~u]e durchtrennt. In die Aa. carotides und die Vr. jugu]ares ext. wurden 
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nach beiden Seiten Katheter eingebnnden, über die das Blut durch Wärmeaus- 
tauscher geleitet wurde. Das durchströmende Blut konnte mit Wasser geküh]t oder 
gew~rmt werden. Erst nach Einbinden der Wärmeaustauscher wurden die Foramina 
transversa des 4. oder 5. Igalswirbels eröffnet und die Vertebralgefäße doppelt 
unterbunden. In den Tracheastumpf wurde lungenw~rts ein Trachealtubus ein- 
gebunden und in den Oesophagus magenwärts eine Metallthermode eingeführt, 
mit der der Rumpfkern zusätzlich gekühlt werden konnte. 

Bemessene 6~rößen. Die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches als Maß für die 
W~rmeproduktion wurde in 5 min-l%rioden und in Abst~nden von 5 oder 21/2 min 
mit der Douglassack-Methode durchgeführt. Das Atemminutenvolumen wurde 
inspiratorisch mit einer trockenen Gasuhr gemessen, die Analyse der Exspirations- 
luft erfolgte mit dem Grundumsatzgerät der Fa. ttartmann & Braun, Frankfurt, 
das mit dem Gasanalyseger~t nach SCXOLASD~R geeicht wurde. 

Zur Messung verschiedener Kern- und Hauttemperaturen wurde ein elek- 
trisches Universalthermometer der Elektrolaboratoriet Kopenhagen -- Typ TE 3 -- 
und die entsprechenden geeichten Megfühler benutzt. Der zur Messung der Rectal- 
temperatur verwendete Fühler R1 wurde bis ca. 10 cm oberhalb des Sphineters 
eingeführt. Zur Messung der Hirntemperatur wurde eine Thernmnadel vom Typ K 8 
durch ein einige Tage vorher gebohrtes, parasagittal gelegenes Trepanationsloch 
im Os parietale in Richtung auf das Zwischenhirn etwa 4 cm tief eingestoehen 
(siehe I-IALLWAC~S, T~AV~~ u. USI~GE~~S). Die Bluttemperatur wurde mit zwei 
durch Nebenäste der A. und V. femoralis eingeführten Temperaturfüh]ern vom 
Typ F6 in der Aorta und der V. cava inf. gemessen. Zur Messung von Muskel- 
temperaturen in einem vorderen und hinteren Oberschenkel dienten Thermonadeln 
vom Typ K8. Die Hauttemperatur am Rumpf (Thorax) und an einer Hinterpfote 
wurde mit Thermoelementen vom Typ H2 bestimmt; bei Versuchen im Wasser- 
bad wurde die Subcutantemperatur am Thorax mit einem Temperaturfühler vom 
Typ F6 gemessen. Der Blutdruck wurde mit einem Quecksilbermanometer kon- 
trolliert, das an den zuführenden Katheter des arterie]len Wärmeaustauschers an- 
geschlossen war. 

¥ersuehsverlauf, Die Pr~paration und die Versuehsvorbereitungen waren in 
der Regel 6--7 Std nach Narkosebeginn abgeschlossen. Die Tiere befanden sieh 
somit bei Versuchsbeginn in einem flachen Narkosestadium und zeigten dem- 
entsprechend lebhafte Reflexe und teilweise eine leichte motorisehe Unruhe. Bei 
einigen Tieren mußgen deshalb 100--200 mg Pernoeton nachinjiziert werden, 
Während der Untersuchungen wurden den Tieren je nach Versuchsdauer 250 bis 
750 ml Macrodex oder 0,9°/0ige Kochsalzlösung als Tropfinfusion zugefiihrt. Außer 
dem ~Narkoticum und Vetren wurden keine Pharmaka gegeben. 

~ach einer Vorperiode von 20--30 min wurde mittels Durehströmung des in 
die Jugu]arvenen eingebundenen W~rmeaustauschers mit Wasser von 36--30° C 
und/oder Durchströmung der in den Oesophagus eingeführten Thermode mit 
Wasser von 5--15 ° C die Temperatur im Rumpfkern gesenkt. Die Hirntemperatur 
wurde durch Erwärmung des Carotidenblutes auf einem normalen oder leicht er- 
höhten Wert gehalten. Zur Vermeidung peripherer Kaltreize wurden in einer Ver- 
suchsserie die Tiere in ein gerührtes Wasserbad von 36 ° C getaucht; in einer wei- 
teren Versuchsreihe in einen temperaturkonstanten Raum mit einer Lufttemperatur 
von 29--30 ° C verbracht. 

Über die beschriebenen isolierten Kühlungen des Rumpfkernes hinaus wurden 
in einem Teil der Versuche leichte periphere Kühlungen sowie Senkungen oder Er- 
höhungen der Hirntemperatur durchgeführt und in verschiedener Weise mitein- 
ander kombiniert. Über die Ergebnisse dieser Untersuchungen wird in weiteren 
Mitteilungen berichtet werden. 

23* 
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Bei 25 der 39 untersuchten Tiere konnte durch innere oder äußere Kühlung 
deutliches Kältezittern und eine Steigerung der Wärmeproduktion ausgelöst 
werden. Über die an diesen Versuchstieren erhobenen Befunde wird im folgenden 
berichtet. 14 Tiere sprachen nach Durehführung der Versuchsvorbereitungen auf 
äußere und innere Kaltreize nicht mehr an. 

Tabelle 1. Sauersto]]verbrauch und Temperaturen bei isolierter Kühlung des Ruml~]- 
lcernes im Wasserbad von 36 ° C 

Drei Versuche; Hunde, leichte Pernoetonnarkose. Angegeben sind: Sauerstoff- 
verbrauch, Rectaltemperatur, Bluttemperatur in der Aorta, Zwisehenhirn- 
temperatur und Subcutantemperatur am Rumpf bei Beginn der Kühlung, bei 
Einsetzen des Kältezitterns, sowie am Ende und 5 min nach Beendigung der Kühlung 

Datum 
Gewicht 

Wasserbad- 
temperatur 

Isolierte 
Rumpf kühlung 

Zeit 
in 

m i n  

Sauerstoffverbrauch und Temperatttrcn 

m l .  m i n  - t  
• kg-~ 

v~ 

Rectum 
°C 

Blut 
°C 

B 
Hirn 
°C 

v~ 
SubcŒ¢an 
~umpf 

°C 

9.4. 1963 
16,5 kg 
36,0 ° C 

18.4. 1963 
19,0 kg 
36,2 ° C 

30.4. 1963 
17,5 kg 
36,1. ° C 

Kühlbeginn 
Beginn des 
Zitterns 

Ende der 
Kühlung 

5 min nach 
Kühlende 

Kühlbeginn 
Beginn des 
Zitterns 

Ende der 
Kühlung 

5 min nach 
Kühlende 

Kühlbeginn 
Beginn des 
Zitterns 

Ende der 
Kühlung 

5 min nach 
Kühlende 

9,5 

11,6 

17,2 

11,0 

10,7 

15,3 

16,6 

10,7 

9,1 

9,7 

16,6 

10,3 

38,6 

38,3 

37,5 

37,6 

39,6 

39,6 

37,6 

37,8 

37,6 

37,1 

36,3 

36,8 

38,5 ' 38,3 

37,8 38,4 

36,9 38,5 

37,5 j 38,6 

39,2 

38,3 

37,6 38,8 

37,6 37,5 

36,5 37,6 

36,0 ! 37,6 

36,9 37,6 

37,2 

37,2 

36,8 

36,8 

37,8 

37,8 

37,1 

37,0 

36,8 

36,8 

36,4 

36,4 

E r g e b n i s s e  

A.  Isolierte Kühlung des Rump]lcernes im Wasserbad von 36 ° C 

Bei sechs im Wasserbad  durchgeführten K üh l unge n  des Rumpf-  
kernes mit tels  kombinier ter  Blut-  und  Oesophaguskühlung konnte  bei 
kons tan te r  H i rn t empera tu r  u n d  warmer  H a u t  in  drei Fä l len  Käl te-  
z i t tern ausgelöst werden. Wie aus Tab.  1 zu ersehen ist, setzte bei diesen 
Tieren wenige Minuten  nach Beginn der inneren  R u m p f k ü h l u n g  Käl te-  
z i t tern ein. Bis zu diesem Ze i tpunk t  war die in  der Aorta  gemessene 
zentrale B lu t t empera tu r  bereits deutl ich abgefallen. Die am Thorax  
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gemessene Subcutantemperatur war unverändert. Die tIirntemperatur 
wurde während der gesamten Kühlung konstant gehalten. 

Unter der Kühlung stieg der Sauerstoffverbrauch fortlaufend an 
und lag am Ende der 40--70 min dauernden Kühlperioden mn 5,9 bis 
7,7 ml/min • kg über dem Ausgangswert. Nach Beendigung der inneren 
l~umpfkühlung fiel der Sauer- 
stoffverbrauch innerhalb von 
5 min bei rasch ansteigender 
Bluttemperatur, aber noch 
unveränderter Subeutan- 
temperatur steil ab. 

Das Verhalten des Sauer- 
stoffverbrauches, der Kern- 
temperaturen und der Sub- 
cutantemperatur am l~umpf 
unter einer isolierten Küh- 
lung des Rumpfkernes ist 
an einem Versuchsbeispiel in 
Abb. 1 dargestellt. Sie zeigt, 
daß die Steigerung des 
Sauerstoffverbrauchcs auf 
die Senkung der Rumpf- 
kerntemperatur bezogen wer- 
den kann, aber unabhängig 
von der Hirn- und Sub- 
cutantemperatur erfolgt. 

Da wir bei allen Versuchen 
auf die Anwendung kreislauf- 
stimulierender Pharmaka 
verziehteten, weil diese den 
Mechanismus der Thermo- 
regulation beeinflussen 
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Abb. 1. Isolierte innere ~umpfkühlung im Wasserbad von 
36 ° C. Versuch vom 9.4.1963, Hund (16,5 kg), leichte 
1)ernoctonnarkose. Sauerstoffverbraueh (1), Kaltezit- 
tern (2), Rectaltemperatttr (3), Bluttemper~tur in der 
Aorta (¢), Zwischenhirntemperatur (5), Subcutantempe- 
ratur am l~umDf (6). Kühlung (schwarze Balken) oder 
Erwärmung (weiße Balken) des Oesophagus (7), des 

Carotidenblutes (8) und des Jugularvenenblutes (9) 

(v. EULEI~i4), trat bei den Versuchstieren infolge der operativen und der 
zusätzlichen hydrostatischen Belastung nach 1--2 Std ein Kreislauf- 
kollaps ein. Eine Wiederholung der inneren Rumpf kühlung innerhalb 
eines Versuches war deshalb nicht möglich. 

B. Isolierte Kühlung des Rump/~ernes in Luft von 29--30 ° C 

Um die zusätzliche Belastung der Versuchstiere durch das Wasserbad 
zu vermeiden, wurden weitere Versuche in Luft bei hoher Umgebungs- 
temperatur durchgeführt. Unter diesen Bedingungen konnten die 
Untersuchungen über einen längeren Zeitraum ausgedehnt und wieder- 
holte Kühlungen durchgeführt werden. Infolge der hohen Lnfttemperatur 
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stiegen aber die Kerntemperaturen und die Temperatur der I{umpfhaut 
während der Vorperiode an, so daß sie zu Beginn der inneren Rumpf- 
kühlung über den Normalwert erhöht waren. Die Temperatur der 
Pfotenballen lag über der Lufttemperatur.  

Bei den unter diesen Bedingungen durchgeführten Kühlnngen des 
l~umpfkernes konnte in 21 Kühlperioden aus 18 Versuchen Kältezittern 
ausgelöst werden, wobei die I-Iirntemperatur durch entsprechende Er- 
wärmung des Carotidenblutes auf einem normalen oder erhöhten Wert 
gehalten wurde (Tab. 2). Das Kältezittern setzte in dieser Versuchsserie 
durchschnittlich 17 min nach Beginn der Rmnpfkühlung ein. Die zu 
diesem Zeitpunkt in der Aorta gemessene zentrale Bluttemperatur wies 
von Fall zu Fall unterschiedliche Werte auf, lag jedoch mit einer Aus- 
nahme bei 38,2 ° C oder darunter. Die in der V. cava inf. gemessene Blut- 
temperatur zeigte ein entsprechendes Verhalten. Die I~eetaltemperatur 
gab im Vergleich zur Bluttemperatur mir einen ungenauen Hinweis auf 
das Ausmaß der inueren Auskühlnng. Die Beeinflussung der Rumpf- 
hauttemperatur  durch den Abfall der Kerntemperatnr  war im Vergleich 
zu den im Wasserbad durchgeführten Kühlungen deutlicher ausgeprägt. 
Die I-Iauttemperaturen waren jedoch infolge der hohen Umgebungs- 
temperatur von 29--30 ° C zu Beginn der Kühlung teilweise stark erhöht 
und sanken bis zum Einsetzen des Kältezitterns nicht unter 35,6 ° C ab. 
Die am Pfotenballen gemessenen Temperaturen, die zwischen Rumpf- 
haut- und Luft temperatur  lagen, zeigten meist eine vermutlich durch 
Vasoeonstriction bedingte Annäherung an die Umgebungstemperatur. 

Die unter der isolierten Kühlung des Rnmpfkernes auftretenden 
Steigerungen des Sauerstoffverbrauehes waren in ihrem Ausmaß unter- 
schiedlieh und ließen keine quantitative Beziehung zum Abfall der Kern- 
temperatur erkennen. Die in Tab. 2 angegebenen, während der inneren 
Rumpfkühlnng bestimmten Maximalwerte des Sauerstoffverbrauches 
wurden im Durchschnitt 27 min nach Beginn des Kältezitterns gemessen. 
Sie lagen im Mittel um 2,6 ml/min • kg über dem Ausgangswert; diese 
Zunahme des Sauerstoffverbrauehes ist signifikant (P < 0,001). Der 
größte in dieser Versuchsserie gemessene Anstieg betrug 5,9 ml/min • kg, 
90 min nach Beginn der Kühlung bzw. 50 min nach Einsetzen des Kälte- 
zitterns. 

Ein typischer Versuehsverlauf mit zwei Kühlperioden ist in Abb. 2 
dargestellt. Sie zeigt den Anstieg des Sauerstoffverbrauches unter der 
Kühlung des I~umpfkernes bei normaler t t irntemperatur.  Die Tem- 
peratur der Rumpfhaut  sinkt in diesem Falle, wohl infolge einer an- 
haltenden Vasoconstrietion, kontinuierlich ab. Bei der hohen Um- 
gebungstemperatur von 30°C bedeutet dieser Abfall jedoch offenbar 
keinen wirksamen peripheren Kaltreiz, denn er bleibt, wie aus dem Ver- 
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halten des Sauerstoffverbrauches außerhalb der KUhlperioden hervor- 
geht, ohne Einfluß auf die Wärmeproduktion. 

Bei einem weiteren, in Abb. 3 dargestellten Versuch wurde vor und 
nach der isolierten Kühlung des Rumpfkernes die Itirntemperatur um 
ca. 3°C gesenkt. Während unter der inneren Rumpfkühlung bei einer 
Hirntemperatur von 38,9 ° C Kältezittern und eine deutliche Steigerung 
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Abb. 3 
Abb. 2. Isolierte innere Rumpf kühlung bei 30 ° C Lufttemperatur. - -  Versuch vom 24.9.1962, Hund 
(20,0 kg), leichte Pernoetonnarkose. Sauerstoffverbrauch (1), Kältezittern (2), Zwischenhirntcm- 
peratur (3), Bluttemperatur in der Aorta (4), Reetaltemperatur (5), Hauttemperatur  am Rumpf 
(6). Kühltmg (schwarze Balken) oder Erwärmung (weiße Balken) des Oesophagus (7), des Caroti4en- 

blutes (8) und des Jugularvenenblutes (9) 

Abb.& Isolierte innere Rumpfkühlung bei 30°C Lufttem!0cratur mit  vorangehender und nach- 
folgender isolierter Kühlung des Gehirnes. - -  Versuch vom 26.9.1962, Hund (29,0 kg), leichte 
Pernoctonnarkose. Sauerstoffverbrauch (1), K£1tezittern (2), Rectaltemperatnr (3), Bluttemperatur 
in der Aorta (4), Hauttemperatur  am ~urapf  (5), Zwischcnhirntemperatur (6). Kühlung (schwarze 
Balken) oder ]~rwärmung (weiße Balken) des Oeso#hagus (7), des Carotidenblutes (8) und des 

Jugularvenenblutes (9) 

des Sauerstoffverbrauehes auftraten, blieben die Kühlungen des Gehirnes 
bei warmem Rumpf ohne Einfluß auf die Wärmeproduktion. Der Ver- 
such zeigt, daß die durch Kühlung des Rumpfkernes bewirkte Steigerung 
der Wärmeproduktion nicht auf eine unbemerkt gebliebene Senkung der 
Hirntemperatttr zurüekgeführt werden kann. 

Diskussion 

In 21 Versuchen konnte bei weitgehender thermiseher Isolierung 
des Kopfes vom Rumpf durch Senkung der Rumpfkerntemperatur bei 
normaler oder leicht erhöhter Gehirn- und Hauttemperatur Kältezittern 
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ausgelöst und damit  der von ttALLWACHS, T~AUmZ U. USIS~OER is er- 
hobene Befund gesichert werden. 

A 
Die Konstanz der Hirntemioeratur im Bereich normaler oder leicht 

erhöhter Werte während der inneren l~umpfkühlung wurde dadurch 
erreicht, daß - -  nach Unterbindung der prä- und paravertebralen Hals- 
muskulatur  und der Vertebralgefäße - -  der vom Carotidenblut durch- 
flossene Wärmeaustauscher mit  Wasser durchströmt wurde, dessen 
Temperatur  um 0,5--2,0 ° C über der gewünschten Hirntemperatur  lag. 
Diese wurde in allen Fällen im Zwischenhirn gemessen. Eine Auswirkung 
der inneren l~umpfkühlung auf die im Hypothalamus angenommenen 
ù Kaltreeeptoren" kann somit ausgeschlossen werden. Eine Zufuhr ge- 
kühlten Blutes zu anderen, mehr caudal gelegenen Hirnteilen wäre 
theoretisch über Anastomosen der nicht unterbundenen A. spinalis ant. 
mi t  Gefäßen unterhalb der Ligatur der Vertebralarterien - -  4. oder 
5. Halswirbel - -  möglich. Abgesehen von dem geringen Anteil der Spinal- 
arterie an der Gesamt-Hirndurehblutung würde dieser an sieh schon 
geringe Kühleffekt dadurch weiter stark reduziert, daß dem rostralen 
Abschnitt  der Spinalarterie oberhalb der Unterbindungsstelle der Verte- 
bral0zterien von diesen aus gewärmtes Blut zuströmt. 

Gegen eine Senkung der t I i rns tammtempera tur  als Ursache des bei 
innerer Rumpf  kühlung ausgelösten Kältezitterns spricht schließlich die 
Tatsache, daß in mehreren Fällen eine Steigerung der Wärmeproduktion 
bei Senkung der Rumpfkerntempera tur  beobachtet wurde, obwohl in 
denselben Versuchen eine erhebliche l~eduktion der Hirntemperatur  
kein Kältezi t tern auslöste (siehe Abb. 3). 

Ein Einfluß peripherer Kaltreize auf die chemische Temperatur-  
regulation kann bei den im Wasserbad durchgeführten Versuchen aus- 
geschlossen werden. Wie aus Tab. 1 hervorgeht, setzte in diesen Ver- 
suchen das Kältezi t tern fast unmittelbar nach Beginn der Kühlung des 
Rumpfkernes  bei unveränderter  Subeutantemperatur  ein, und ebenso 
rasch kam es nach Beendigung der Kühlung bei wiederum unveränderter 
Subcutantemperatur  zur deutlichen Abschwäehung des Kältëzitterns. 
Wie aus den Untersuchungen von HALnW~I~S, tIvPFER u. TgAuv«17 
hervorgeht, ist überdies beim narkotisierten Hund erst bei Wasserbad- 
temperaturen von 34 ° C oder darunter mit  dem spontanen Auftreten von 
Kältezit tern zu rechnen. 

Bei den in Luft  durchgeführten inneren Rumpfkühlungen war ein 
Abfallen der Haut tempera tur  mit  absinkender Kerntemperatur  zwar 
nicht zu vermeiden, doch war die l~umpfhaut temperatur  infolge der 
hohen Umgebungstemperatur  zu Beginn der Kühlung erhöht (im Durch- 
schnitt 38,3 ° C), und der Abfall bis zum Einsetzen von Kältezit tern betrug 
durchschnittlich nur 0,3 ° C. Daß diese nicht vermeidbaren Senkungen 
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der l~umpfhaut temperatur  für die Auslösung und Unterhaltung 
der gesteigerten Wärmcproduktion bei innerer Rumpfküh]ung ohne Be- 
deutung waren, geht weiter auch aus den Versuchen hervor, in denen 
das Verhalten der Haut tempera turen  nach Beendigung der inneren 
Rumpfkühlung verfolgt werden konnte. Bei den in Tab. 3 dargestellten 

Tabelle 3. Hauttemperaturen während Kältezittern, ausgelöst durch innere Rump/- 
kühlung in Luft von 29--30 ° C 

Acht Kühlperioden aus sechs Versuchen; Hunde, ]eichte Pernoctonn~rkose. 
Angegeben sind: Temperatur der l~umpfhaut (Thorax) und Temperatur der 
Pfotenballen bei Beginn des K~ltezitterns, bei muximalem K~ltezi~tern und bei 

Beendigung des Kä]tezitterns 

Temperaturen bei 

Beginn des ~[aximum des Ende des 
Kältezit~erns Kältezitterns ]•ältezitterns 

Datum 

Haut  ]~aut Haut  Haut  t tau t  I tau t  
:Rumpf Pfote :Rumpf Pfote ~ u m p f  Pfote 

°C °C °C °C °C °C 

24. 9. 1962 
24. 9. 1962 
26. 9. 1962 
26. 9. 1962 
27. 9. 1962 
17.10. 1962 
19.10. 1962 
16.11. 1962 

36,8 34,0 
35,6 32,3 
38,4 34,0 
38,2 32,2 
39,3 35,8 
38,0 
38,2 30,1 
38,9 37,7 

36,5 33,1 
35,3 32,2 
37,6 33,1 
38,1 32,2 
38,0 35,2 
36,5 
37,3 30,4 
37,2 36,0 

35,9 
34,9 
37,4 
37,9 
36,5 
37,9 
37,8 
37,0 

32,6 
32,3 
32,6 
32,2 
32,9 

30,1 
36,0 

sechs Versuchen mit  acht Kühlperioden lagen die am Thorax gemesse- 
nen Rumpfhaut tempera turen  bei Beendigung des Kältezitterns ohne 
Ausnahme unter den Werten bei Beginn des Zitterns und in sechs Kühl- 
perioden sogar unter den bei maximal gesteigerter Wärmeproduktion 
gemessenen Werten. - -  Die Temperatur  der Pfotenballen näherte sich 
in der Mehrzahl der Fälle im Laufe der Versuche allmählich der Um- 
gebungstemperatur oder zeigte langsame Schwankungen. Eine Beziehung 
dieser Temperaturänderungen zur Steigerung der Wärmeproduktion war 
jedoch nicht festzustellen, wie ebenfalls aus Tab.3 hervorgeht. 

Somit ergibt sich aus unseren Befunden kein Anhalt  dafür, daß das 
bei Kühlung des Rumpfkerncs auftretende Kältezit tern über cutane 
oder cerebrale Kaltreeeptoren ausgelöst wurde. Unsere Beobachtungen 
können daher am ehesten mit der von ItALLWACHS, THAU~:R U. USI~SE~ is 
gemachten Annahme tiefer, extracerebral gelegener kältesensibler Sub- 
strafe erklärt werden. Da über die Funktionsweise dieser thermo- 
sensiblen Strukturen noch keine begründeten Aussagen gemacht werden 
können, wird vorerst angenommen, dal~ sie nach Art der cutanen Kalt-  
receptoren durch Temperatursenkungen erregt werden. 
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B 
Bei der quantitativen Bewertung des E]]ektes der inneren Rumpf- 

kühlung ist der Einfluß der Narkose und des operativen Eingriffes zu 
berücksichtigen. Beide Faktoren wirken sich bereits auf  die Ausgangs- 
werte des Bauerstoffverbrauehes aus, die frühestens 6 Brd nach Injektion 
des Narkoticums --  also in einem sehr flachen Narkosestadium --  be- 
s t immt wurden. Sie lagen teilweise wesentlich über den von  BRENDEL, 

KOt'Y,~~MA~~¢ u. THAtrE~9 ermittelten Ruheumsätzen wacher und nar- 
kotisierter Hunde und auch höher als die in einer früheren Untersuchung 
(I~AUTE~BE]{G, SIiM[OIq U. TKAUEI~ 23) gemessenen Werte, entsprachen 
jedoch den von BI~E~»~L, KOl~I)~I~MA~~I u. THAUEI¢ ~ unter Ruhe- 
bedingungen beobachteten Maximalwerten des Bauerstoffverbrauches. 
Neben der flachen Narkose ist dafür wohl auch eine durch den operativen 
Eingriff bedingte Steigerung des Stoffwechsels in Erwägung zu ziehen 
(vgl. dazu auch W e r t e  von BEttMAIql~ ~ U. BONTKE4; BRENDELT,S; HALL- 
wachs,  THAUE~ u. USlNGEnls). 

In  Anbetracht  der geschilderten hohen Ausgangswerte des Bauer- 
ùstoffverbrauches erschien es nicht sinnvoll, den Anstieg der Wärme- 
19roduktion unter der isolierten Kühlung des Rumpfkernes auf diese 
Ausgangswerte zu beziehen, zumal auch ein Zusammenhang zwischen 
der Höhe der Ausgangswerte und den unter der Kühlung beobachteten 
Anstiegen nicht vorlag. Die Zunahme des Sauerstoffverbrauehes wurde 
deshalb in absoluten Werten (ml/min • kg) angegeben. Die unterschied- 
lichen Steigerungen des Bauerstoffverbrauehes unter der inneren Rumpf- 
kühlung sind wohl auf eine verschieden starke Beeinträchtigung des 
Regulationsmechanismus durch die eingreifenden Versuchsvorbereitun- 
gen bei den einzelnen Versuchstieren zurückzuführen: Eine Beziehung 
zwischen dem Abfall der Kerntempera tur  und der Zunahme der Wärme- 
produktion ließ sich nicht erkennen. Die stärksten im Rahmen dieser 
Untersuchungen beobachteten Anstiege des Sauerstoffverbrauches lagen 
im Bereich der Werte, die bei Kühlung des gesamten Körperkernes und 
entsprechender Kühldauer erreicht wurden (HALLWACHS, HUPFEI~ U. 
TttAUER17; RAUTElgBERG, BI~[Olg u. THAUEl~23). 

Zusammenfassung 
1. Bei Hunden in leichter Pernoetonnarkose wurde der Kopf  der Tiere 

durch Unterbindung der Vertebralgefäl]e und durch Beeinflussung 
der Temperatur  des Carotiden- und Jugularvenenblutes mittels ein- 
gebundener Wärmeaustanscher vom Rumpf  thermisch isoliert. Durch 
Kühlung des Jngularvenenblutes und des Oesophagus wurde die Tem- 
peratur des Rumpfkernes gesenkt, während die Hirntemperatur  durch 
Erwärmen des Carotidenb]utes und die Haut tempera tur  durch ein 
Wasserbad von 36°C oder durch hohe Umgebungstemperaturen (Luft 
von 29--30 ° C) auf einem normalen oder erhöhten Wert  gehalten wurden. 
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2. I n  21 F/fllen konnte  un te r  diesen Bedingungen  durch die isolierte 
K ü h l u n g  des R u m p f k e r n e s  K ä l t e z i t t e r n  und  ein Anst ieg  der  W ä r m e -  
p roduk t i on  ausgelöst  werden.  

3. Diese Versuche liefern somit  weitere  Hinweise  au f  die Exis tenz  
ex t racerebra ler ,  im Körpe r inne ren  gclegener käl tesensib]er  Subs t ra te .  

Summary 
1. I n  dogs, l ight ly  anes the t ized  wi th  Pernocton ,  the  ven t ra l  muscles  

of  the  neck and  the  ve r t eh ra l  ar ter ies  and  veins were l igated.  The caro t id  
ar ter ies  and  the  jugu la r  veins  were cannu la t ed  and  connected  with  hea t  
exchangers .  I n  a wate r  ba th  of 36 ° C or a t  an  high a mb ie n t  a i r  tem-  
pe ra tu re  of  29 - -30  ° C, the  t e m p e r a t u r e  of  the  deep t r u n k  t issues was 
r ednced  b y  cooling the  blood of the  jugu]ar  veins and  b y  perfusing a 
the rmode ,  p laced  into  the  oesophagus,  wi th  cold water ,  whereas  t he  
b ra in  t e m p e r a t u r e  was ma in t a ined  a t  a normal  or e leva ted  level  b y  
hea t ing  the  ca ro t id  blood.  

2. A t  normal  or e leva ted  bra in  and  skin t empera tu res ,  shiver ing and  
an increase in oxygen  consumpt ion  could be el ic i ted in 21 dogs b y  cooling 
the  deep body  t issues of the  t runk .  

3. These observat ions  give fur ther  evidence for the  exis tence of cold- 
sensi t ive s t ruc tnres  in the  ex t race rebra l  deep b o d y  tissues. 
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