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In  den vorangegangenen Mitteilungen15,16 konnte gezeigt werden, 
daß sowohl durch isolierte Senkung der Temperatur  des Rumpfkernes 
als auch durch isolierte Senkung der I t i rn temperatur  Kältezit tern und 
eine Steigerung des Sauerstoffverbrauches ausgelöst werden können. 

Aus Untersuchungen mit  Kühlung oder Erwärmnng des Hypo- 
thalamus bei bestehendem £ußerem Kaltreiz geht hervor, daß Stei- 
gerungen der t typotha lamustempera tur  eine Verminderung und Sen- 
kungen dieser Temperatur  eine Zunahme der Wi~rmeproduktion be- 
wirken können (I-IEMI:NGV¢'AY, ~ASMUSSEN, WIKOFE U. I:~ASMUSSE~N13; 
FREEMA~ U. DAWSS; DO~HO~FER, F~~:AS, HAUG-LÄSZLó, JAR~ u. 
SZEGVÄR¥ 7; BETZ, ]3RÜCK, HElVSEL, JÄRAI u. M.ALAN 4; HAMMEL, JACK- 
SON u. I-IARDyI2; ~USCO, HAl~DY U. HAMMELg; ANDERSEN» ANDEI~S- 
SõN U. GALEI; SATINO:eF17). In der vorliegenden Untersuchung sollte 
geprüft  werden, welchen Einfluß Änderungen der Temperatur  des ge- 
samten Gehirnes bei bereits bestehendem, extracerebral ausgelöstem 
Kältezi t tern auf  die Wärmeprodukt ion haben. 

Aus diesen Versuchen ist in Zusammenhang mit  den Ergebnissen 
der vorangegangenen Untersuchungen~5,16 Aufschluß darüber zu er- 
warten, in welcher Weise die tiefen eerebralen und extracerebralen und 
die peripheren thermosensiblen Strukturen zusammenwirken, wenn es 
unter  einer Temperaturbelastung des gesamten Organismus zu einer 
Beeinflussung der Wärmeproduktion kommt.  

Methode 
Die Untersuchungen wurden an Hunden von 16,5--28,0 kg Gewicht unter den 

in der i. Mitteilung 1» angegebenen Versuchsbedingungen durchgeführt -- leichte 
Pernoctonnarkose, Einbinden von Wärmeaustauschern in die Aa. carotides und die 
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Vv. jugulares ext., Einführen einer Oesophagusthermode und Unterbindung der 
Vertebralgefäße (mit Ausnahme der Versuche vom 10.4.1962 und 28.5.1962). 

Die Rectal-, Bht- ,  Zwischenhirn-, Rumpfhaut- und Pfotenballentemperatur 
wurde mit den entsprechenden MeßfüMern eines Universalthermometers ,Enab" 
gemessen und der Sauerstoffverbrauch mit der Douglassack-Methode bestimmt. 

Die Versuche fanden entweder bei einer Umgebungstemperatur von 21--25 ° C 
(schwacher äußerer Kaltreiz) oder bei 29--30 ° C (fehlender äußerer Kaltreiz) statt. 

Zur isolierten Kühlung des l~umpfkernes wurde der in die Jugularvenen ein- 
gebundene Wärmeaustauscher mit Wasser von 30--36 ° C und/oder die 0esophagus- 
thermode mit Wasser von 5--15°C durchströmt, während die Hirntemperatur 
durch Erwärmen des Carotidenblutes auf normalen oder leicht erhöhten Werten 
gehalten wurde. Nachdem auf diese Weise Kältezittern ausgelöst oder bestehendes 
Kältezittern verstärkt worden war, wurde der in die Carotiden eingebundene 
Wärmeaustauscher mit kühlem (30--36 ° C) oder warmem (42--44,5 ° C) Wasser 
durchströmt und so die ttirntemperatur zusätzlich gesenkt oder erhöht. Während 
dieser Temperaturänderungen des Gehirnes wurde die Wassertemperatur des in die 
Jugularvenen eingebundenen Wärmeaustauschers so variiert, daß Schwankungen 
der I~umpfkerntemperatur nach Möglichkeit vermieden wurden. 

Ergebnisse 
A. Senkung der Hirntemperatur bei extracerebral ausgelöstem Kältezittern 

I n  den ers ten  Versuchen dieser  Serie wurden  die P r ä p a r a t i o n  und  
die nachfolgenden Unte rsuchungen  bei  L u f t t e m p e r a t u r e n  von 21 bis 
25 ° C - -  also un te r  e inem schwachen cu tanen  Kal t re iz  und  infolgedessen 
bes tehendem K ä l t e z i t t e r n  - -  durchgeführ t ,  u m  zu j edem Ze i tpunk t  der  
Un te r suchung  eine Kon t ro l l e  der  Fäh igke i t  zur  Kä l t egegeuregu la t ion  
zu haben.  Bei  den drei  un te r  diesen Bedingungen  durchgeführ ten  Ver- 
suchen wurde  zunächs t  geprüft ,  ob die Tiere auf  einen ex t race rebra len  
inneren Ka l t r e i z  b e i  normale r  oder  e rhöhter  H i r n t e m p e r a t u r  m i t  einer  
Vers t ä rkung  des Kä l t ez i t t e rn s  reagier ten.  Dies t r a f  in j edem Fa l le  zu, 
wobei  in zwei Versuchen nur  ein ger inger  innerer  W ä r m e e n t z u g  zur 
Ste igerung der  W ä r m e p r o d u k t i o n  notwendig  war,  so daß  die Kern-  
t e m p e r a t u r  hier  n ich t  wesent l ich gesenkt  werden muß te .  N u n m e h r  
wurde  durch  K ü h l u n g  des Caro t idenblu tes  die H i r n t e m p e r a t u r  er- 
n iedr igt .  E in  in dieser F o r m  durchgeführ tes  E x p e r i m e n t  i s t  in Abb.  1 
dargeste l l t .  Sie zeigt,  daß  die zusätzl iche K ü h l u n g  des Gehirnes zu einer  
Ste igerung des Sauers toffverhrauches  führ te ,  der  infolge des ext ra-  
cerebralen äußeren  und  inneren Ka l t re izes  bere i ts  e rhöht  war.  Nach  
Beendigung der  H i rnküh lung  war  bei  wei ter  bes tehendem extracere-  
b ra lem Kal t r e i z  ein Abs inken  des Sauers tof fverbrauches  au f  das  vor  der  
H i rnküh lung  bes tehende  Niveau  festzustel len.  - -  Alle un t e r  äußerer  
und  innerer  K ä l t e b e l a s t u n g  durchgeführ ten  Hi rnküh lungen  (sechs Kühl -  
per ioden in  drei  Versuchen) h a t t e n  die gleiche W i r k u n g  auf  die Wärme-  
p roduk t ion :  Bei  Senkung der  H i r n t e m p e r a t u r  wurde  der  Sauerstoff-  
ve rb rauch  geste iger t  (siehe Tab.  1). 
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In  den weiteren Untersuchungen dieser Serie wurde auf die ständige 
Kontrolle der Fähigkeit zur Kältegegenregulation durch einen peripheren 
Kaltreiz verzichtet und die Versuche bei hoher  U m g e b u n g s t e m p e r a t u r  v o n  

2 9 - - 3 0  ° C - -  also bei fehlendem peripherem Kaltreiz -- durchgeführt. 
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Abb. 2 
Abb.1.  Zusätzliche Hirnkühlung während Kältezit tern,  ausgelöst durch extracerebrale Kühlung 
bei 21°C Luft temperatur .  - -  Versuch vom 23.7.1962, Hund  (22,5 kg), leichte Pernoctonnarkose.  
Sauerstoffverbrauch (1), Kältezi t tern (2), Zwisehenhirntemperatur (3), Rectal tempcratur  (4), 
Bumpfhau~temperatur  (5). Kühlung (schwarze Batken) oder Erwärmung (weiße Balken) des 

Oesophagus (6), des Carotidenblutes (7) und des Jugularvenenblutes (8) 

Abb.2.  Zusätzliche Hirnkühlung während Kiiltezittern, ausgelöst durch extraeerebrale innere 
Kühlmlg bei 30 ° C Luf t tempera tur  mit  vorangehender isolierter Hirnkühlung.  - -  Versuch vom 
14.11.1962, Hund  (25,0 kg), leichte Pernocton~arkose. Sauerstoffverbrauch (1), Kältezit tern (2), 
Rectal temperatur  (3), Zwischenhirntemperatur  (4), Rumpfhau t tempera tu r  (5). Kühlung (schwarze 
Balken) oder Erwärmung (weiße Balken) des Oesophagus (6), des Carotidenblutes (7) und des 

Jugularvenenblutes  (8) 

Das Kältezittern wurde in diesen Versuchen durch isolierte Kühlung des 
Rumpfkernes ausgelöst (siehe 1. MitteilunglS). Bei bestehendem Kälte- 
zittern wurde sodann die I-Iirntemperatur etwa bis auf den jeweiligen 
Wert der Rumpfkerntemperatur herabgesetzt (Tab.1). Dabei waren, 
wie aus Tab. 1 hervorgeht, geringe Änderungen der Rectal- und Blut- 
temperatur nicht vollständig zu vermeiden, während die Hauttemperatur 
am Rumpf und an den Pfotenballeu durch die Itirnkühlung nicht er- 
kennbar beeinflußt wurde. Lediglich die an der Kopfhaut in einigen 
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Fällen gemessenen Temperaturen fielen mit der Senkung der Hirn- 
temperatur gering ab, wobei ein Wert von 34,2 ° C jedoch nicht unter- 
schritten wurde. 

In der Mehrzahl der bei 29--30 ° C Lufttemperatur durchgeführten 
Versuche hatte die zusätzliche ttirnkühlung eine Verstärkung des Kälte- 
zitterns und eine weitere Steigerung des Sauerstoffverbrauches zur Folge. 
Der Verlauf eines solchen Versuches geht aus dem in Abb. 2 dargestellten 
Beispiel hervor. Es zeigt zunächst den in der 2. Mitteilung 16 beschrie- 
benen Einfluß einer isolierten Senkung der ttirntemperatur auf die 
Wärmeproduktion. Nachdem der durch die I-Iirnkühlung gesteigerte 
Sauerstoffverbraueh unter der ansteigenden Hirntemperatur wieder den 
Ausgangswcrt erreicht hatte und das Kältezittern verschwunden war, 
wurde durch Senkung der Rumpfkerntemperatur bei leicht erhöhter 
ttirntemperatur erneut Kältezittern und eine Steigerung der Wärme- 
produktion etwa gleichen Ausmaßes ausgelöst. Bei der nun zusätzlich 
durchgeführten ttirnkühlung kam es ohne wesentliche Veränderung 
der Rumpf kern- und ttauttemperatur zu einer deutlichen Verstärkung 
des Kältezitterns und einer sehr starken Steigerung der Wärmeproduk- 
tion. Auffallend ist, daß nach Beendigung der Itirnkühlung der Sauer- 
stoffverbraueh nur vorübergehend absank und beträchtlich über den 
vorher bei isolierter I~umpfkühlung gemessenen Werten blieb. Es ist 
jedoch zu berücksichtigen, daß in diesem l~alle nach Beendigung der 
Hirnkühlung die Hirntemperatur Zwar auf einen normalen (38,2 ° C), 
aber um 0,9°C unter der Ausgangstemperatur liegenden Wert ein- 
gestellt wurde. 

Neben der beschriebenen Steigerung der Wärmeproduktion unter der 
zusätzlichen ttirnkühlung wurden einige Fälle beobachtet, in denen 
das durch innere Rumpf kühlung ausgelöste Kältezittern durch die zu- 
sätzliche ttirnkühlung nicht erkennbar verstärkt und teilweise sogar 
abgeschwächt wurde. Dies war auch am Verhalten des Sauerstoff- 
verbrauches erkennbar (siehe Tab. 1). Ein Beispiel zeigt Abb.3. Aus ihr 
geht hervor, daß der durch isolierte Kühlung des Rumpfkernes erhöhte 
Sauerstoffverbrauch unter der zusätzlichen ttirnkühlung deutlich ab- 
sank, während der Wiedererwärmung des Gehirnes jedoch wieder auf 
den vorher bestehenden Wert anstieg. 

B. Erhöhung der Hirntemperatur bei extracerebral ausgelöstem 
Kältezittern 

Auch in dieser Versuchsreihe wurde zunächst durch isolierte Kühlung 
des l~umpfkernes Kältezittern ausgelöst und danach die Hirntemperatur 
durch Erwärmung des Carotidenblutes über den Ausgangswert erhöht. 
Der Anstieg der Hirntemperatur von durchschnittlich 38,5°C auf 
41,5°C führte, wie aus Tab.2 hervorgeht, in allen Fällen (neun Er- 
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wärmungen des Gehirnes in acht Versuchen) zu einer deutlichen Ab- 
schwächung oder zum völligen Verschwinden des Kältezitterns trotz 
weiterbestehendem extracerebralem Kaltreiz. Dabei fiel der Sauerstoff- 
verbrauch von durchschnittlich 11,0 tal /min,  kg auf 8,0 tal /min,  kg 
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Abb. 4 
Abb.8.  Zusätzliche Hi rnkühluag  während Kältezit tern,  ausgelöst durch extraeerebrale innere 
Kühlung bei 30 ° C Luf t temperatur .  Am Ende des Versuches Steigerung der t t i rn tempera tur  über 
den ~ormalwer t .  - -  Versuch vom 21. L 1968, Hund  (25,0 kg), leichte Pernoctonnarkose. Sauerstoff- 
verbrauch (1), Kältezit tern (2), Zwtschenhirntem!oeratur (3), Rumpfhautteml0eratur  (4), l~ectal- 
temperatur  (5). Kühlung (schwarze Balken) oder Erwärmung (weiße Balken) des 0esophagus (6), 

des Carotidenblutes (7) und des Jugularvenenblutes (8) 

Abb.4. Periodische Erwärmung des Gehirnes während Kältezit tern,  ausgelöst durch extraeerebrale 
innere Kühlung bei 30°C Luf t temperatur .  - -  Versuch vom 28.5.1962, Hund  (17,2 kg), leichte 
Pernoctonnarkose. Sauerstoffverbrauch (1), Kaltezi t teru (2), Zwisehenhirntemperatur (8), Rectal- 
temperatur  (g), l~umpfhaut temperatur  (5), Oesophaguskühlung (6) und Erwärmung des Carotiden- 

blutcs (7) 

signifikant ab und stieg nach Beendigung der Wärmung wieder auf 
1 i,I ml/min • kg an. 

Einen Einze]versuch zeigt Abb.4: Unter einer gleichbleibenden 
Kühlung des l~umpfkernes durch Perfusion der Oesophagusthermode 
mit Wasser von 15 ° C wurde die Hirntemperatur durch Erwärmen und 
Abkühlen des Carotidenblutes altcrnierend erhöht oder gesenkt. Dabei 
zeigte sich, daß hohen ttirntemperaturen eine geringere Wärmeproduk- 
tion entsprach als niedrigeren. Die Steigerung der ttirntemperatur auf 
41,4°C unterdrückte sogar trotz weiter bestehender innerer Rumpf- 
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kühlung and einem geringen Abfall der Kern- und Hauttemperatur das 
K~ltezittern vollst£ndig. Nach Beendigung der Hirnw£rmung setzte das 
K£ltezittern wieder ein. 

Diskussion 
Die Untersuchungen haben gezeigt, daß Änderungen der Hirn- 

temperatur bei bestehendem, durch extraeerebrale Kaltreize aus- 
gelöstem Kgltezittern unter unseren Versuchsbedingungen einen starken 
Einfluß auf die Höhe der W£rmeproduktion ausüben: Durch Erw£rmung 
des Gehirnes wurde der Sauerstoffverbrauch der Tiere regelm£ßig ge- 
senkt, bei Kühlung des Gehirnes wurde meist eine Steigerung, in einigen 
F~llen auch ein Gleichbleiben oder ein Absinken des Sauerstoffverbrau- 
ches beobachtet. 

A 
Da die Temperatur des I~umpfkernes w~hrend der Kühlung bzw. 

der Erw~rmung des Gehirnes nicht völlig konstant gehalten werden 
konnte, ist zunächst zu prüfen, in welcher Weise diese Änderungen der 
l~umpfkerntemperatur die W~rmeproduktion beeinflußt haben können. 

Die bei Erwärmung des Gehirnes in allen F~llen beobachtete Ver- 
minderung der Warmeproduktion ist nicht mit den dabei auftretenden 
Änderungen der Rumpfkerntemperatur zu erklären. Unter der Hirn- 
w~rmung kam es teilweise zu Senkungen der Bluttemperatur im l~umpf, 
die, wenn man sie als eine Verstärkung des extracerebralen Kaltreizes 
auffaßt, an sich zu einer Steigerung der W£rmeproduktion hütten führen 
müssen. Die tats~tchlich beobachtete Abnahme des Saucrstoffverbrauches 
zeigt jedoch, daß die ansteigende Hirntemperatur den entscheidenden 
Einfluß ~uf die W£rmeproduktion ausübte. 

Auch für das Verhalten der W~rmeproduktion bei Kühlung des Ge- 
hirnes kommen die Änderungen der Rumpfkerntemperatur nicht als 
Ursache in Frage. Gerade in den F~llen, in denen es unter der zus~tz- 
lichen ttirnkühlung zu einer deutlichen Zunahme des Sauerstoffver- 
brauches kam, wurde -- als Folge der gesteigerten W~rmeproduktion -- 
ein Ansteigen der Bluttemperatur im t~umpf, also eher eine Verminderung 
des extracerebralen Kaltreizes beobachtet. In den Fgllen mit fehlendem 
Anstieg des Sauerstoffverbrauches unter der ttirnkühlung trat dagegen 
meist ein Absinken der l~umpfkerntemperatur in Erscheinung. 

B 
Durch die zus~ttzliehe Kühlung des Gehirnes bei extracerebral aus- 

gelöstem K~ltezittern wurden, wie schon betont, unterschiedliche Re- 
aktionen der Wärmeprodulction hervorgerufen. Dieses Verhalten ent- 
spricht dem in der 2. Mitteilung 16 dargestellten Befund, daß bei iso- 
lierter Kühlung des Gehirnes ebenfalls eine unterschiedliche Wirkung 
der tth'ntemperatursenkung auf den Sauerstoffverbrauch gefunden 
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wurde. Bei bereßs bestehendem Kältezittern führte die zusätzliche 
Senknng der tIirntemperatur jedoch häufiger zu einer Steigerung der 
Wärmeproduktion. Berücksichtigt man von den in Tab. 1 dargestellten 
Versuchen der vorliegenden Mitteilung nur diejenigen, in denen die 
ttirntemperatur deutlich unter den Normalwert gesenkt wurde, so 
stehen sechs Versuchen mit einer Steigerung des Sauerstoffverbrauches 
um mehr als 1,0 tal/min • kg (maximal 13,2 tal/min • kg) nur zwei 
gegenüber, in denen der Sauerstoffverbrauch unter der Hirnkühlung um 
1,0 und 1,6 tal/min • kg absank. In drei weiteren Fällen blieb die Wärme- 
produktion praktisch unverändert. 

Die Tatsache, daß innerhalb einer Versuchsreihe alle Übergänge 
zwischen einer starken Steigerung und einer Verminderung des Bauer- 
stoffverbrauches vorhanden waren, spricht dafür, daß die Reaktion der 
Versuehstiere auf die Hirnkühlung bereits durch geringe, im einzelnen 
nicht erfaßbare Unterschiede der Narkoseticfe und der Belastung durch 
den operativen Eingriff stark beeinflußt wurde. Um so mehr sind aber 
bei Anwendung verschiedener Untersuchungsmethoden gegensätzliche 
Befunde zu erwarten. Die bei I-Iirnkühlung eintretenden Änderungen 
der Wärmeproduktion müssen deshalb unter Berücksichtigung der durch 
die Methode gegebenen, möglichen Beeinflussnng des Regulations- 
mechanismus interpretiert werden. -- Besonders bei der Beurteilung 
negativer Beobachtungen ist die Belastung der Versuehstiere durch die 
Untersuehungsmethode zu beachten. So könnte der von BI~ENDEL s an 
Chloralose-narkotisierten Hunden erhobene Befund, daß ein durch 
extraeerebrale Kühlung gesteigerter Sauerstoffverbrauch durch die zu- 
sätzliche Itirnkühlung gesenkt wurde, auf das verwendete Narkoticum 
bzw. auf Unterschiede in der Narkosetiefe zurückgeführt werden. Aus 
den positiven Befunden in unserer Untersuchungsreihe kann jedoch 
geschlossen werden, d~ß eine Steigerung der Wärmeproduktion unter 
einer Senkung der I-Iirntemperatur grundsätzlich möglich ist. 

Die in der vorliegenden Untersuchung gemachte Feststellung, daß bei 
Erwärmung des Gehirnes eine mit steigender Hirntemperatur zunehmende 
Abschwächung des durch extracerebrale Kaltreize ausgelösten Kälte- 
zitterns eintrat, läßt sich mit der Erregung eerebraler, die Kältegegen- 
regulation hemmender Strukturen erklären. Andererseits könnte die bei 
Senkung der Hirntemperatur unter den gleichen Voraussetzungen beob- 
achtete Verstärkung des Kältezitterns auf die Verminderung dieser 
Hemmung durch die Itirnkühlung zurückgeführt werden, um so mehr, 
als die Itirntemperatur zu Beginn der Hirnkühlung häufig über dem 
Normalwert lag. Für diese Auffassung spricht auch das Verhalten der 
Wärmeproduktion nach Beendigung der zusätzlichen tIirnkühlung in 
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dem in Abb.2 dargestellten und im Ergebnisteil näher besprochenen 
Versuch. Es müßte dann aber schon bei normaler ttirntemperatur eine 
teilweise Hemmung der durch extracerebralen Kaltreiz ausgelösten 
Steigerung der Wärmeproduktion angenommen werden, und zwar auf 
Grund der Tatsache, daß bei der I-Iirnkühlung auch nach Unterschreiten 
der normalen Hirntemperatur noch eine weitere Zunahme des Sauerstoff- 
verbrauches zu beobachten war. Dieser Befund könnte andererseits aber 
auch damit erklärt werden, daß bei Senknng der Hirntemperatur unter 
den Iqormalwert zusätzlich eine Reizung cerebraler kältesensibler Substrate 
erfolgt. 

Neben der Beseitigung hemmender Einfifisse und der möglichen 
Reizung cerebraler ,Kaltreceptoren" ist zu berücksichtigen, daß cere- 
brale Temperatursenkungen eine direkte depressorische Wirlcung auf die 
synaptischen, das Kältezittern vermittelnden Zentren ausüben (B~~~- 
Dv.Ls). Unter unseren Versuchsbedingungen wurde ein solcher depresso- 
rischer Effekt in dem von uns untersuchten Temperaturbereich iedoeh 
nur in zwei Fällen sichtbar. Möglicherweise ist das Auftreten der De- 
pression schon bei einer mäßigen Senkung der ttirntemperatur in diesen 
Fällen auf eine zusätzliche unspezifisehe Beeinträchtigung des Re- 
gulationsmeehanismus (Narkose, operativer Eingriff) zurückzuführen, 
während anzunehmen ist, daß in den übrigen Versuchen die depressorische 
Wirkung der Itirnkühlung erst bei wesentlich tieferen Hirntemperaturen 
in Erscheinung treten würde. 

D 
An Hand der Befunde, die in den vorliegenden Untersuchungen über 

das Verhalten der Wärmeproduktion bei Änderungen der ttirn- und 
l%umpfkerntemperatur erhoben wurden, soll versucht werden, zu einer 
Vorstellung über das ZusammenwirTcen perilgherer und zentraler tZaktoren 
bei einer Kältebelastung des homoiothermen Organismus zu gelangen. 

Unter einer äußeren Kältebelastung wird durch die Reizung eutaner 
Kaltreceptoren Kältezittern ausgelöst und damit die Wärmeproduktion 
erhöht, um ein Absinken der Kerntemperatur zu vermeiden. Tritt bei 
starkem Wärmeentzug dennoch ein Abfall der Kerntemperatur ein, so 
kann durch die Reizung tiefer, extracerebral gelegener kältesensibler 
Substrate eine weitere Steigerung der Wärmeproduktion hervorgerufen 
werden. Ob beim Absinken der gesamten Kerntemperatur auch ,cere- 
brale Kaltreceptoren" an der Förderung der Wärmeproduktion be- 
teiligt sind, muß zunächst offengelassen werden, da Senkungen der Hirn- 
temperatur auch eine Verminderung hemmender, von wärmesensib]en 
eerebralen Strukturen ausgehender Impulse bewirken können, wodurch 
ebenfalls eine Zunahme der Wärmebfldung ermöglicht wird. Diese 
vermutlich im Hypothalamus gelegenen Strukturen üben einen wesent- 
lichen Einfln~ auf die Itöhe der Wärmeproduktion aus (siehe auch 
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BENZlNGEI~, PRATT U. KITZING]~I~»; BENZINGER 2) und  sind wahrschein- 
lich für die Einstellung des Gleichgewichtes zwischen Wärmeproduktion 
und Wärmeabgabe unter einer äußeren Kältebelasttmg (RAuT:~NB]~RG, 
SnwoN u. T~av~~ 14) verantwortlich. 

Die A]mahme eines Zusammenwirkens peripherer und zentraler 
thermosensibler Strukturen bei der Regulagon der Wärmeproduktion 
unter Kältebelastung in der soeben dargestellten Weise geht von Beob- 
achtungen aus, die an narkotisierten Tieren gemacht wurden. Die Be- 
funde, die an unnarkotisierten Tieren unter äußerer und innerer Kälte- 
belastung (HALLWAC~Sl0; C~ATO~NET U. TANCI{E 6) und bei Kühlung 
und Erwärmung des I{ypothalamus erhoben wurden (I-IEMr~GwAY, 
I~ASMUSSEN, WIKOFF U. I~ASMUSSEN 13; STI%Ö1v118 ; Fl~EEMA~~V 11. 
DAVISs; BETZ, BRÜCK, HENSEL, JA~AI u. h[ALANa; HAMMEL, JACKSON 
U. H ~ » ¥  12 ; I-IAMMEL» HARDT U. FUSCO 11 ; FUSCO, HA!~DY U. 
}IAMM~Lg; AND~~SElV, A~D]~RSSON U. GALE1; SATINO]~]rlV), stehen 
jedoch mit dieser Deutung in Einklang. 

Zusammenfassung 
1. Bei Hunden in leichter Pernoctonnarkose wurde der Kopf der 

Tiere durch Unterbindung der Vertebralgefäße und durch Beeinflussung 
der Temperatur des Carotiden- und Jugularvenenblutes mittels ein- 
gebundener Warmeaustanscher vom Rumpf thermisch isoliert. Bei er- 
höhter (29--30 ° C) oder wenig unter der Indifferenztemperatur (21 bis 
25 ° C) liegender Umgebungstemperatur wurde durch Kühlung des 
Jugularvenenblutes und/oder des Oesophagus die Temperatur des 
Rumpfkernes gesenkt, während die Hirntemperatur durch Erwärmen 
des Carotidenblutes auf einem normalen oder erhöhten Wert gehalten 
wurde. War unter der Kühlung des l~umpfkernes Kältezittern bzw. eine 
Steigerung der Wärmeprodnktion eingetreten, so wurde die tIirn. 
temperatur durch stärkeres Erwärmen des Carotidenblutes weiter er- 
höht oder durch Kühlung gesenkt, wobei der extracerebrale Kaltreiz 
nach Möglichkeit konstant gehalten wurde. 

2. Die Senkung der ttirntemperatur führte in der Mehrzahl der Ver- 
suche zu einer Verstärkung des Kältezitterns und einer weiteren Stei- 
gerung der Wärmeproduktion. In einigen Fällen blieb die Wärme- 
produktion unter der Itirnkühlung gleich oder wurde leicht gesenkt. 

3. Eine stärkere Erhöhung der ttirntemperatnr über den Normal- 
wert führte regelmäßig zur Abschwäehung oder zum Verschwinden des 
extracerebral ausgelösten Kältezitterns und zu einer Verminderung der 
Wärmeproduktion. 

4. Die Möglichkeiten einer Beeinflussung des Mechanismus der ehe- 
mischen Temperaturregulation durch Temperaturänderungen in Körper- 
kern und -peripherie werden diskutiert. 

25* 
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Summary 
1. I n  dogs, l ightly anesthetized with Pernocton,  the ventra l  muscles 

of  the neck and the  vertebral  arteries and veins were ligated. The carotid 
arteries and veins were cannulated and connected with heat  exehangers. 
At  a moderate  (21--25 ° C) er a high (29--30 ° O) ambient  ab' temperature ,  
shivering and an inerease in oxygen eonsnmption were produeed by  
cooling the deep body  tissues with a thermode,  p]aeed into the  oeso- 
phagus and/er  cooling the blood of  the jugular  veins. The brain tem- 
perature  was maint~ined at  a normal  er elevated level by  warming the  
earot id blood. When  the heat  produet ion had  increased, the brain tem- 
perature was decreased er inereased by  altering the tempera ture  of the 
earotid blood. 

2. The addit ional  eooling of  the brain orten led to a fur ther  inerease 
in heat  product ion.  I n  seine eases, the oxygen eonsumption remained 
unal tered er was slightly deereased. 

3. The inerease of  the brain tempera ture  regularly caused a decrease 
in heat  product ion in dogs, in which shivering had  been induced by  extra- 
cerebral eooling. 

4. The signifieanee of  the  deep body  tempera ture  for the  regulation 
of  hea t  product ion is discussed. 
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