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Zusammenfassung 
Akute, korperlich begri.indbare und reversible 
Psychosen haben im Rah mender postoperati
ven Versorgung alterer Risikopatienten eine 
Inzidenz von bis zu 180,0 und stellen somit ein 
ernstzunehmendes klinisches Problem dar. 
Obwohl die Atiologie dieser ,Durchgangssyn
drome" bisher nicht geklart werden konnte, ist 
es denkbar, daB intraoperative Perfusionssto
rungen zerebral eine ischamische Penumbra 
auslosen. Dieser von Astl·up gepragte Begriff 
beschreibt funktionell gestorte Nervenzellen 
ohne erkennbares anatomisches Korrelat. Mit 
der vorliegenden Untersuehung sollte der 
Frage nachgegangen werden, ob es Hinweise 
ftir eine intraoperative Storung der zerebralen 
Energieutilisation gibt, welche ursachlich ftir 
das Auftreten dieser Syndrome sein kann. 
Anerkannte lndikatoren einer zerebralen 
lschlimie im Liquor sind hierbei u.a. die Neu
ronen-spezifische Enolase (NSE), das Hypo
xanthin sowie das Laktat. Bei 10 orthopadi
schen Risikopatienten, die sich einem Endo
prothesenwechsel der Hi.ifte unterziehen 
muBten, wurden Katheter-Spinalanlisthesien 
(CSA) in Verbindung mit standardisierten, 
modifizierten Neuroleptanalgesien (NLA) 
durchgeftihrt. Zu insgesamt sechs definierten 
Zeitpunkten (15 h prlioperativ, unmittelbar 
prli- und postoperativ sowie 6, 24 und 36 h 
postoperativ) wurden zentralvenose Blut
sowie Liquor-Proben entnommeo und darin 
die oben aufgeflihrten Ischamieparameter 
mittels RIA (NSE), HPLC (Hypoxanthin) und 
Photometric (Laktat) bestimmt. lm Verlauf 
der intraoperativen Phase kam es bei alien 
Patienten im Liquor und Blutplasma im Mittel 
zu einem Anstieg der NSE- (Liquor: 9,8 nglml 
auf 11,5 ng/ml; Plasma: 5,7 ng/ml auf 7,5 
ng/ml) und Hypoxanlhin-Konzentrationen 
(Liquor: 3,8 ~moll! auf 4,9 ~moll!; Plasma; 2,2 
~moll! auf 4,2 ~mol/1). Wiihrend sich diese 
Anstiege nach 36 Stunden wieder normalisier
ten, war die Hypoxanthin-Konzentration im 
Liquor sogar 36 Stunden postoperativ m it 4,4 
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Summary 
In the postoperative period the development 
of temporary mental dysfunctions in elderly 
risk patients has an incidence of up to 18 per 
cent and is thus a serious clinical problem. 
Although little is known about the aetiology, it 
is possible, that insufficient cerebral perfusion 
can cause a cerebral condition, which Astrup 
called "ischaemic penumbra". This condition 
is characterized by neurological dysfunction 
without obvious anatomical damage. This 
study was carried out to find proof for the 
assumption that a possible disturbance of 
cerebral energy utilisation intraoperatively is 
responsible for the development of those 
symptoms. Recognized indicators of cerebral 
ischaemia on cerebrospinal Ouid (CSF) are 
neurone specific enolase (NSE), hypoxan
thine, and lactate. Ten orthopaedic patients 
(ASA fl or LV) scheduled for removal of their 
total hip replacements were anaesthetised 
with catheter-spinal-anaesthesia (CSA) for 
pain relief in combination with standardized, 
modified neuroleptanalgesia (NLA). At six 
defined times(15 hours preoperatively, imme
diately before and after surgery and 6, 24, and 
36 hours postoperatively) centralvenous 
blood-, and CSF-samples were drawn and the 
ischaemic markers were determined by means 
of radio immune assay (NSE), high pressure 
liquid chromatography (hypoxanthine), and 
photometry (lactate). 

Mean concentrations of the following 
ischaemic markers increased in all patients 
intraoperatively, NSE (CSF: from 9,8 ng/ml to 
11,5 ng/ml, plasma: from 5,7 ng/ml to 7,5 
ng/ml), and hypoxanthine (CSF: from 3,8 
~moll! to 4,9 ~moll!, plasma: from 2,2 ~mol/! 
to 4,2 ~mol/1); all of which returned to normal 
within 36 hours, apart from hypoxanthine in 
CSF that was even after 36 hours elevated 
above normal (4,4 ~moll!). Altbough the lac
tate concentration increased already intraop
eratively, the highest concentrations were 
found 24 hou rs postoperatively (CSF: from I ,8 
mmol/1 to 2,4 mmol/1, plasma from 1,3 mmol/1 
to 2, I mmol/1). While in plasma the concen
trations of calcium and magnesium increased 
(from 0,98 mmol/1 to 1,01 mmol/1, and from 
0,68 mmol/1 to 0,73 mmol/1 respectively), 
their concentrations in CSF decreased (from 
0,86 mmol/1 to 0,8 1 mmol/1, and 0,95 mmol/1 

Resume 
Les psychoses aigues, physiologiques et revcr
sibles dan le cadre de l'approvisionnement 
postoperatoire des patients de risk vieillissants 
ont une incidence de jusqu'a 18% et par cela 
elles sont un probleme clinique serieux. Bien 
que 1'etiologie de ccs syndromes n'ait pas ele 
tin~e au clair jusqu'il present, il se peut que des 
perturbations de perfusion pendant !'opera
tion dcclenchent une ,penumbra iscbemi
que". Cette notion, decrite par Astrup, desi
gne des cellules nerveuses avec une perturba
tion fonctionnelle sans correlation anatomi
que visible. Sur la base de cettes etudes on 
essaie de traiter la question s'il y a des indices 
d'une perturbation de !'utilisation energeti
que ccrebrale, qui pourraient etre la cause de 
!'apparition de ces syndromes. Les indicateurs 
reconnus d'un etat-postischemique dans le 
liquide cephalo-rachidien (LCR) sont entre 
autre: la Neurone-Specifique-Enolase (NSE), 
la hypoxanthine ainsi que le lactate. On 
a effectue des catbeter-spinal-anesthesies 
(CSA) en combinaison avec des neurolepta
nalgesies modifiees (NLA) chez I 0 patients de 
risk orthopediques qui se soumettaient a un 
echange de l'endoprothese de la hanche. On a 
pris des echaotillons veineux centra is de sang 
et de LCR a six dates fixes (15 h preoperatoire, 
directement preoperatoire et postoperatoire I 
ainsi que 6, 24 et 36 h postoperatoire). Les 
parametres ischemiques mentionnes plus 
haut ont ete mesures dans les echantillons par 
le moyen de RIA (NSE), de HPLC (hypoxan
thine) et de photometric (lactate). 

Au cours de !'operation la concentration de la 
NSE et de la hypoxanthine dans le LCR et 
dans le plasma augmentait en moyenne. Dans 
le LCR la concentration de la NSE montait de 
9,8 ng/ml a 11 ,5 ng/ml; dans le plasma elle 
montait de 5,7 ng/ml a 7,5 ng/ml. La concen
tration de la hypoxanthine dans le LCR mon
tait de3,8 ~moll! it 4,9 ~moll!. Dans le plasma 
elle augmentait de 2,2 ~mol/1 il 4,2 ~mol/1. 
Tandis que cettes concentrations se normali
saient apres 36 heures, la concentration de la 
hypoxanthine dans le LCR restait sur le haul 
niveau de 4,4 ~moll! meme 36 heures apres 
!'operation. Bien que la concentration du lac
tate fut deja plus haute pendant !'operation 
(LCR: de 1,8 mmol/1 a 2,2 m moll!; plasma: de 
1,3 mmol/1 a 1,4 mmolll), les concentrations 
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fJffiOI/1 noch erhi:iht. Obwoh1 si eh schon intra
operativ die Laktat-Konzentration erhi:ihte 
(Liquor: 1,8 mmol/1 auf2,2 mmol/1; Plasma: 
1,3 mmol/1 auf 1,4 mmol/1), wurden erst 24 h 
postoperativ die hi:ichsten Konzentrationen 
gemessen (Liquor: 2,4 mmol/1; Plasma: 2,1 
mmol/1). Nachdem im Plasma intraoperativ 
die Kalzium- und Magnesium-Konzentratio
nen anstiegen (0,98 mmol/1 auf 1,01 mmol/1 
bzw. 0,68 mmol/1 auf 0,73 mmol/1), fielen 
gleichzeitig die Konzentrationen im Liquor ab 
(0,86 mmol/1 auf 0,81 mmol/1 bzw. 0,95 
mmol/1 auf0,90 mmol/1). Wlihrend im Liquor 
innerhalb der ersten sechs postoperativen 
Stunden die Kalzium-Konzentration i.iber die 
Ausgangskonzentration anstieg (0,81 mmol/1 
auf0,90 mmol/1), fie! gleichzeitig die Magne
sium-Konzentration im Plasma ab (0,73 
mmol/1 auf0,65 mmol/1). Die Ergebnisse der 
vorliegenden Studie zeigen, dal3 bei geriatri
schen Risikopatienten, die sich einem Hi.iften
doprothesenwechsel in Kombinationsanas
thesie unterziehen mu13ten, die von uns im 
Liquor und Blutplasma gemessenen zerebra
len lschamieparameter perioperativ eine pas
sage re Konzentrationsveranderung erfahren. 
Diese Anderungen lassen die Vermutung zu, 
dal3 bei diesen Patienten selbst unter stabilen 
Herzkreislaufverhliltnissen und aus anlisthe
siologischer Sicht komplikationslosem Ver
lauf larvierte, zercbrale Ischlimien (global 
minimal changes) mi:iglich sind. Unter 
Beri.icksichtigung der Tatsache, dal3 postope
rativ im Plasma die Magnesium-Konze ntra
tion kontinuierlich abgefallen ist, ware es 
denkbar , daB cine therapeutische Gabe eines 
Kalzium-Antagonisten wie Magnesium-L
Aspartat in der Lage sein ki:innte, die 
lschiimjetoleranz zerebraler Zellen zu verbes
sern. 

Durchgangssyndrome sind akute, kor
perliche begri.indbare und reversible 
Psychosen, i.iber die hiiufig nach chir
urgischen Interventionen unter Ein
satz der Herz-Lungen-Maschine und 
nach ausgedehnten implantat-chir
urgischen Eingriffen an iilteren Risiko
patienten berichtet wird [3, 4, 9, 18]. 
Bedingt durch den prozentual und 
absolut gestiegenen Anteil iilterer Mit
bi.irger in unserer Gesellschaft, hat sich 
die Anzahl der Eingriffe an geriatri
schen Patienten erhoht. Folglich stellt 
dieses Syndrom im operativen Bereich 
zunehmend ein klinisches Problem 
dar, ohne daB bisher die Atiologie 
zufriedenstellend gekliirt werden 
konnte. Da kognitive Ausfalle nicht 
nur nach Allgemeinnarkosen, sondern 
auch nach Regionalaniisthesien auftre
ten konnen, sind diese Leistungssto-

Magnesium-Bulletin 16, 4 (1994) 

to 0,90 mmol/1 respectively). In the further 
course of this investigation the calcium con
centration in CSF increased from 0,81 mmol/1 
to 0,90 mmol/1, whereas in plasma the m~gne
sium concentration fell from 0,73 mmol/1 to 
0,65 mmol/1. 
The results indicate that in CSF ischaemic 
markers temporarily undergo certain changes 
in their concentrations during the removal of 
total hip replacements in elderly patients. 
Those changes are reasons for assum ing that 
risk patients may suffer temporary cerebral 
ischaemia intraoperatively; even when stable 
clinical and cardiovascular conditions prevail 
under anaesthesia. Temporary cerebral 
ischaemia might be responsible for the devel
opment of temporary mental dysfunctions 
postoperatively. There are grounds for the 
assumption, that a therapeutic application of a 
calcium channel blocker could be able to 
increase the tolerance of cerebral cells to tem
porary cerebral ischaemia. 

rungen nicht unbedingt einem 
bestimmten aniisthesiologischen Ver
fahren oder Medikament zuzuordnen 
[8, 10, 11]. 
Im Rahmen von Hi.ift-Endoprothesen
wechseln ist es denkbar, daB durch 
stiirkere Blutverluste, Yeriinderungen 
des Elektrolyt- und Siiure-Basen-Haus
halts sowie durch knochenzementbe
dingte Blutdruckschwankungen Sto
rungen der zerebralen Perfusion mit 
konsekutiv reduzierter Sauerstoffutili
sation auftreten konnen. lschiimische 
Prozesse dieser Art ha ben ein entspre
chendes Korrelat im Enzymmuster des 
Liquor cerebrospinalis. Als anerkannte 
,Marker" zerebraler lschiimien im 
Liquor gelten neben dem Laktat das 
Hypoxanthin sowie die Neuronen-spe
zifische Enolase (NSE) [6, 7, 19]. Dari.i
ber hinaus gilt es zu beachten, daB im 

les plus hautes out ete mesurees seulement 24 h 
postoperatoire (LCR: 2,4 mmol/1; plasma; 
2,1 mmol/1). Pendant !'operation les concen
trations du calcium et du magnesium s'ac
croissaient dans le plasma (calcium: de 0,98 
mmol/1 il 1,01 mmol/1; magnesium: de 0,68 
mmol/1 a 0,73 mmol/1), tandis qu'elles tom
baient dans le LCR (calcium: de 0,86 mmol/1 a 
0,81 mmol/1; magnesium: de 0,95 mmol/1 a 
0,90 mmol/1). Au cours continue postopera
toire la concentration du calcium dans le LCR 
augmentait encore plus loin (de 0,81 mmol/1 a 
0,90 mmol/1), la concentration du magnesium 
dans le plasma tombait (de 0,73 mmol/1 il 0,65 
mmol/1). 
Les resultats de cette etude montrent que les 
concentrations des parametres ischemiques 
cerebraux mesurees dans le LCR et dans le 
plasma variaient passagerement chez les 
patients de risk vieillissants qui se soumet
taient a un echange de l'endoprothese de la 
hanche par le moyen d'une anesthesie a com
binaison. A cause de cettes variations on pour
rail sup poser qu'un etat-postischemique cere
bral larvc (global minimal changes) peut 
apparaitre chez ces patients meme sous des 
conditions stables concernant le coeur et la 
circulation et du point de vue anesthesiolo
gique sans complications. En meme temps it 
est possible qu'on peut ameliorer le tolerance 
ischemique des cellules cerebrates par la 
the rapie avec un antagoniste du calcium. 

Rahmen pathologischer Stoffwechsel
prozesse neuronaler Zellen wiihrend 
und nach einer Ischiimie die i.ibem1ii
Bige und unkontrollierte intrazelluliire 
Konzentrationsfreisetzung von Kal
zium das wesentliche schiidigende 
Signal darstellt [19]. 
Es war das Ziel dieser Arbeit, bei geria
trischen Risikopatienten den periope
rativen Verlauf der oben genannten 
,Marker" wahrend Hi.ift-Endoprothe
senwechsel zu dokumentieren, urn 
damit Ri.ickschli.isse auf eine mogliche 
ischiimische Gefahrdung des Zere
brums als Ursache postoperativer 
mentaler Leistungsstorungen ziehen 
zu konnen. Gleichzeitig sollen die 
gewonnenen Daten daraufhin analy
siert werden, ob Magnesium aufgrund 
seiner kalziumantagonistischen Eigen
schaft die pathophysiologischen Vor-
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gange unter ischamischen Bedingun
gen giinstig beeinflussen konnte. 

Material und Methoden 
Die Untersuch ung wurde an Patienten 
der Orthopadischen Klinik durchge
ftihrt und erfolgte nach Beratung und 
Zustimmung durch die zustandige 
Ethikkommission. Das Einverstiindnis 
der Patienten zur Teilnahme an der 
Studie erfolgte nach eingehender Auf
klarung. Einbezogen in diese Studie 
wurden innerhalb eines Vierteljahres 
I 0 Patienten (Alter zwischen 55 und 84 
Jahren) der Risikogruppen lii oder IV 
gemaf3 ASA-Definition, diesich einem 
elektiven Endoprothesenwechsel ihrer 
Hi.ifte unterzogen. Vor Aufnahme in 
die Untersuchung erfolgte eine medi
zinische Untersuchung mit dem Ziel, 
folgende Ausschlui3kriterien zu verifi
zieren: Akute, dekompensierte Herz
oder Kreislaufinsuffizienzen; nicht 
kompensierte Herzrhythmusstorun
gen (AV-Blockierungen Il. oder Ill. 
Grades, YES ab Grad III/b der Lown
Klassifikation); eine dekompensierte 
Leberinsuffizienz; Gerinnungsstorun
gen, eine schwere Einschrankung der 
Nierenfunktion; endokrinologische Er
krankungen; neuromuskuUire Funk
tionsstOrungen; Alkobol-, Drogenabu
sus oder chroniscbe Einnahme zentral
wirksamer Medikamente sowie jede 
Dauermedikation von cerebralgangi
gen Kalzium-Antagonisten. 
Im Rahmen der anasthesiologischen 
Versorgung wurden urn 18.00 Uhr des 
Vorabends der geplanten Operation 
ein zentralvenoser Katheter sowie ein 
Spinalkatheter (20 Gauge) angelegt. 
Als pdioperative Yolumentherapie 
infundierten wirden Patienten ab 18.00 
Uhr des praoperativen Tages zentral
venos 50 ml/h einer laktatfreien Rin
gerlosung. Zur Pramedikation erhiel
ten sie am Operationstag 60 Minuten 
vor dem Eingriff Pethidin (I mg/kg 
KG), Promethazin(0,5 mg/kg KG) und 
Atropin (5 f.lg/kg) intramuskular ap
pliziert. Nach Anspritzen der Spinal
anastbesien mit 1,5-2 ml isobarem 
Bupivacain 0,5% (7,5-10 mg) erfolgte 
die Einleitung einer modifizierten 
Neuroleptanasthesie mit Fentanyl (20 
f.Jg/kg KG), Midazolam (0,1 mg/kg 
KG) und Pancuronium (0,1 mg/kg 
KG). Die Patienten wurden mit einem 
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Sauerstoff/Lachgas-Gemisch (1 :2) ma
schinell beatmet und erhielten zur 
Aufrechterhaltung der Narkose inter
mittierende Bolusgaben von Fentanyl 
(1: 0,15 ± 0,1 mg) und Midazolam 
(1: 7,5 ± 5 mg). RegelmiiBige, intraope
rativ durchgeftihrte arterieUe Blutgas
analysen stellten eine Normoventila
tion sicher. Der Einsatz von Warme
matten und lnfusionswiirmern verhin
derte weitestgehend das Auftreten von 
Hypothermien. Die Bestimmung der 
Korperkerntemperatur erfolgte mit 
Hilfe einer rektalen Sonde. Auf die 
Anwendung von glukosehaltigen lnfu
sionslosungen wurde verzichtet. 
Zur Bestimmung der larborchemi
schen Zielgrof3en sind i.iber den Spinal
katheter und den zentralen Yenenka
theter zu den folgenden sechs Mef3-
zeitpunkten Liquor- bzw. Blutproben 
entnommen worden: Urn 18.00 Ubr 
des Yorabends der geplanten Opera
tion, unmittelbar praoperativ (vor dem 
Anspritzen der Katheter-Spinalanas
thesie), direkt nach Operationsende 
sowie 6, 24 und 36 Stunden postopera
tiv. Die entnommenen Pro ben wurden 
unmittelbar nach Entnahrne auf Eis 
gelegt und anschlief3end sofort ftir 10 
Minuten bei 4000 U/min gekiihlt zen
trifugiert. Der Oberstand wurde aufge
teilt und nach entsprechender Aufar
beitung bei minus 70° Celsius bis zur 
,en bloc"-Bestimmung der Zielgrof3en 
eingefroren. lm einzelnen wurden die 
folgenden Parameter bestimmt. 

pH-Wert, Partialdruck von Kohlendi
oxyd (pC02) und Sauerstoff (pOz), 
Natrium (Na+), Kalium (K+) und Kal
zium (Ca++) 
Die zentralvenosen und Liquor-Pro
ben wurden m it einem Blutgasanalysa
tor [CIBA-CORNING 288] bestimmt. 
In diesem Gerat erfolgte die pH-Mes
sung bei 37 °C m it Hilfe einer pH-Gias
Eiektrode sowie Referenz-Mef3kette. 
Die Bestimmung des p02 wurde mit 
einer Stow-Severinghaus-Elektrode 
und die von pC02 mit einer Clark
Eiektrode durchgeftihrt. Die Konzen
trationsmessung von Na+, K+ und 
ea++ wurde mit , lonen-selektiven
Elektroden" durchgeflihrt. 

Laktat und Glukose 
Laktat wurde mit einem kii.unichen 
Enzym-Kit bestimmt (,,Laktat vollen-

zymatisch"; Boehringer Mannheim). 
Die Bestimmung der Glukose erfolgte 
unter Verwendung der Gluko-Quant 
Hexoki nasereaktionsmethode m it 
einem Kobas-Bio Gerat (Hoffmann La 
Roche). 

Neuronen-spezifische Enolase (NSE) 
Die Bestimmung der NSE erfolgte m it 
Hilfe des Doppei-Antikorper-Radio
lmmuno-Assay (NSE-RIA; Firma 
Pharmacia Diagnostics AB, Uppsala 
Schweden). Hierbei konkurriert die in 
der Probe enthaltene NSE mit e iner 
bestimmten Menge 125J-markierter 
NSE urn die Bindungsstellen der spezi
fischen Antikorper. Gebundene und 
freie NSE werden mit einem zweiten 
Antikorper-Immunoabsorbenten 
durch Zentrifugation und Dekantie
rung getrennt. Die anschlief3end 
gemessene Radioaktivitat ist umge
kehrt proportional der Menge der vor
handenen NSE in der Probe. 

Hypoxanthin 
Die Bestimmung von Hypoxanthin im 
Liquor erfolgte mittels , High Pressure 
Liquid Chromatography" (HPLC). 
Hierrtir wurden die Proben wie folgt 
vorbereitet: Eine definierte Menge 
Liquor wird mit dem gleichen Yolu
men einer 0,6 o HCJ04-Losung depro
teiniert. Der vollstandig aufgenom
mene Uberstand wird mit KOH auf 
einen pH-Wert von 7 eingestellt, das 
ausfallende Kaliumperchlorat abzen
trifugiert [10 min., 12.000 g, 4 °C), der 
Oberstand (vollstand ig) bei -70 °C ei n
gefroren und anschlief3end gefrierge
trocknet. Zur Konzentrationsbestim
mung wi rd die gefriergetrocknete 
Probe in einer definierten Menge Puf
ferlosung (z.B. 100 f.ll 0,13 M Ammoni
umsulfat) aufgenommen, durch einen 
Mlkrofilter (0,45 !Jm) filtriert und 20 !Jl 
der Probe direkt auf ei ne HPLC-Saule 
(Bio Rad, Aminex~ HPX-72 S, 300 x 
7,8 mm) gegeben. Zur Berechnung der 
tatsiichlichen Liquor-Konzentrationen 
[IJmol/1] muf3 die im Chromatogramm 
mittels Eichkurven erhaltene Konzen
trationsangabe mit dem entsprechen
den Verdunnungsfaktor multipliziert 
werden [7]. 

Magnesium [Mg++J 
Die Bestimmung der Magnesium
Konzentrationen erfolgte auf einem 
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Atomadsorptionsphotometer der Fa. 
Evans; Sussex (U.K.): VK = 1,9% bei 
0,9 mmol/1 Mg++. 

Statistik 
Die statistische Auswertung der Daten 
wurde mit Hilfe deskriptiver Metho
den (Anzahl beobachteter Werte, Mit
telwert, Standardabweichung) durch
geftihrt. Nach Pri.ifung aufNormalver
teilung kam der t-Test (a = 5%) zur 
Anwendung. Ferner erfolgte eine gra
phische Prasentation der Ergebnisse. 

Ergebnisse 
Die biometrischen Daten der Patien
ten sowie Angaben zur Operations
dauer, intraoperativen Blutverlusten 
und Temperaturabfall sind der Tab. 1 
zu entnehmen . Das Kreislaufverhalten 
konnte in der intraoperativen Phase 
konstant gehalten werden. Systemi
sche Mitteldruckabweichungen von 
mehr als 10% sowie Herzfrequenzab
weichungen von mebr als 20%der Aus
gangswerte traten nicht auf. Dari.iber 
hinaus war die Untersuchungstoleranz 
der Patienten hervorragend. Insbeson
dere traten keine unerwi.inschten 
Ereignisse in Verbindung mit dem 
Legen und der Liegedauer der Spinal
katheter sowie der regelmaf3igen 
Liquorentnahmen im Sinne von 
Cephalgien, Parasthesien, Liquorrhoe, 
Liquorfisteln oder Infektionen auf. In 
der postoperativen Phase waren bei 
den untersuchten Patienten keine 

Tab. 1: Biometrische Oaten der Patienten; 
N = 10, x ± SD = Mittelwert ± Standardabwei
chung; ASA = Risikoeinstufung gemiif3 der 
"American Society of Anacsthesiology". 

- Geschlecht: 

- Risikoklassi-
fikation: 

- Alter (x ± SD): 
- Gewicht (x ± SD): 
- Griif3e (~ ±SO): 
-Opera-

tions-
dauer (~ ± SD): 

- Blutver-
lust (~ ± SD): 

- Tempe-
raturab-
fall (~ SD): 

weiblich = 7; 
miinnlich = 3 

Ill oder IV (ASA) 
70± 10 (Jahre) 
71 ± 12 (kg) 

162 ± 9 (cm) 

177± 80 (m in) 

1090 ± 698 (ml) 

1,6± 0,2 (0 C) 

Symptome eines Durchgangssyn
droms wie orale Automatismen und 
Leerlaufmotorik, StOrung der Auf
merksamkeit und MerkHihigkeit, 
Schwerbesinnlicbkeit, zeitliche und 
raumliche OrientierungsstOrungen 
oder Hypo- und Amnesien zu ver
zeichnen. Die Ergebnisse des ersten 
Abnahmezeitpunktes (15 Stun den pra
operativ) wurden nicht statistisch aus
gewertet, da anzunehmen war, daf3 
diese durch das Trauma der Katheter
implantation verflilscht sind. 

Neuronen-spezifische Enolase (NSE) 
und Hypoxanthin 
Alle mittleren NSE-Konzentrationen 
lagen im Liquor hochsignifikant (p < 
0,001) i.iber denen des Plasmas und 

I Neuronen-spezifische Enolase (NSE) I 
[ng/ml) 

14 

13 X :t so 
., • 10 

3 

0~,------,-,---.-----------.------,;~ 
11 Ill IV V 

Abnahmezeitpunkte 

hnnol/11 
10 

: I 
6 

zeigten im Verlauf der Untersuchung 
gleichsinnige Veranderungen. Intra
operativ kam es im Liquor und Plasma 
zu einem Anstieg der NSE-Konzentra
tion (9,8 ± 2,3 ng/ml ; bzw. 5,7 ± 2,1 
ng/ml). lm weiteren Verlauf norrnali
sierten sich diese Anstiege wieder und 
lagen 36 Stunden postoperativ mit 
8,0 ± 2,1 ng/ml bzw. 4,3 ± 0,5 ng/ml 
sogar nocb unter den Ausgangswerten 
(Abb. la). Auch die mittleren Hypo
xanthin-Konzentrationen lagen im 
Liquor generell i.iber denen des Plas
mas. Intraoperativ stiegen die Hypo
xanthin-Konzentrationen sowohl im 
Liquor als auch im Plasma an (3,8 ± 1,7 
fJmol/1 auf 4,9 ± 1,6 fJffiOI/1, bzw. 2,2 ± 
1,3 fJmol/1 auf 4,2 ± 1,6 fJmol/1). Wah
rend sich bereits 6 Stunden postopera
tiv diese Konzentrationserhohung im 
Plasma wieder normalisierte, war im 
Liquor selbst 36 Stunden postoperativ 
eine erhohte Hypoxanthin-Konzentra
tion nachweisbar (Abb. lb). 

Laktat und Glukose 
Samtliche mittleren Laktat-Konzen
trationen lagen im Verlauf dieser 
Untersuchung im Liquor hochsignifi
kant i.iber denen des Plasmas. Wah
rend im Liquor bereits intraoperativ 
die Laktat-Konzentration m it 1,8 ± 0,4 
mmoll auf 2,2 ± 0,3 mmol/1 signifi
kant anstieg (p < 0,05), war ein solcher 
Anstieg im Plasma mit 1,3 ± 0,7 mmol/1 
auf 1,7 ± 1,1 mmol/1 erst 6 Stunden 
postoperativ nachweisbar. Die Laktat
Konzentrationen im Liquor und 

I Hypoxanthin I 

11 Ill IV 

Abnahmezeit punkte 

V 

X %so 
n: 10 

VI 

Ab b. la, b: Perioperativer Verlauf der Konzentralionen an Neuronenspezifischcr Enolase (la) und Hypoxanthin (1 b) im Liquor cerebrospinal is und 
Blutplasma; I = 15 h priioperativ ; I! = Operationsbeginn; Ill= Operationsende; IV= 6 h postoperativ; V= 24 h postoperativ; VI= 36 h postopcrativ ; 
grau gepunktet = intraoperativc Phase;+ = p < 0,05; ++ = p < 0,001. 
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Abb. 2a, b : Perioperativer Verlaufder Laktat-Konzcntration (2a) und des pH-Werts (2b) im Liquor cerebrospinalis und Blutplasma; I= 15 h priiope
rativ; 11 = Operationsbeginn ; III = Operationsende; IV = 6 h postoperativ; V= 24 h postoperativ; VI= 36 h postoperativ; grau gepunktei = intraopera
tive Phase;+= p < 0,05; ++ = p < 0,001. 

Plasma stiegen bis 24 Stunden postope
rativ weiter an (2,4 ± 0,4 mmol/1 bzw. 
2,1 ± 0,7 mmol/1 und zeigten erst 36 
Stunden postoperativ wieder eine fal
lende Tendenz (Abb. 2a). Auch Jag die 
Glukose-Konzentration im Liquor 
generell unter der des Plasmas. 6 Stun
den postoperativ kam es im Plasma (95 
± 25 mg/dl auf 122 ± 35 mg/dl; p < 
0,001) und Liquor(48± 10 mg/dl auf68 
± 21 mg/dl; p < 0,05) zu einem Anstieg 
der G lukose-Konzentration (s. Abb. 
4b). 

Kalium (K+) und Natrium (Na+) 
I m Verlauf der Untersuchung lagen die 
mittleren K+- als auch die Na+-Kon
zentrationen im Plasma hochsignifi-

I Kalium (K·) I 
[mmol/1) 
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· ·~ 
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3 .0 

kant iiber den en des Liquors. Wiihrend 
im Liquor dieK+ -Konzentration durch 
die Operation nicht signiftkant beein
Ouf3t wurde, stieg intraoperativ die 
K+ -Konzentration im Plasma (3,5 ± 0,3 
mmol/1 auf4,1 ± 0,4 mmol/1; p < 0,05) 
signiftkant an (Abb. 3a). Wiihrend 
intraoperativ die Na+-Konzentratio
nen im Liquor und Plasma nicht signi
fikant beein0uf3t wurden, fielen diese 
postoperativ aber kontinuierlich ab 
(Abb. 3b). 

Magnesium (Mg++) und Kalzium 
(ea++) 
Wiihrend im Verlauf dieser Untersu
chung alle mittleren Ca++_Konzentra
tionen im Plasma generell hoher lagen 

Plasma 

[mmol/ 1) 

148 

148 

144 

142 

140 

2

.

5 ~--r----l~-y Llquoc 

138 

136 

als die Mg++-Konzentrationen, zeigte 
sich im Liquor ein genau umgekehrtes 
Verhiiltnis. I m Liquor fie! intraoperativ 
signifikant (p < 0,05) die mittlere 
ea++ -Konzentration von 0,86 ± 0,05 
mmol/ 1 auf 0,81 ± 0,04 mmol/1 ab. 
Innerhalb der ersten 6 Stunden post
operativ stieg diese von 0,81 ± 0,04 
mmol/1 auf0,90 ± 0,12 mmol/1 signifi
kant an (p < 0,05), urn sich nach 24 
Stunden wieder zu normalisieren. 
Wiih.rend im Liquor die Mg++.Kon
zentratioo durch die Operation nicht 
signiftkant beeinfluf3t wurde, ftel inner
haJb der ersten 6 Stun den postoperativ 
im Plasma die Mg++ -Konzentration 
hochsignifikant ab (p < 0,001). I m wei
teren Verlauf ftel die Mg++_Konzen-

1 Natrium (Na·) J 
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Ab b. 3a, b: PerioperativerVerlaufder Kalium-(3a) und Natrium-Konzentrationen (3b) im Liquorcerebrospinalisund Blutplasma; I= 15 b praopera
tiv; 11 = Operationsbeginn; Ill= Operationsende; IV = 6 h postopcrativ; V= 24 h postoperativ; VI= 36 b postoperativ; grau gepunktet= intraopera
tive Phase; += p < 0,05; ++ = p < 0,00 1. 
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Ab b. 4a, b: Perioperativer Verlaufder Magnesium- und Kalzium-Konzentrationen (4a) sowie Glukose-Konzentration (4b) im Liquor cerebrospina
lis und Blutplasma; l = lS h praoperativ; 11 = Operationsbeginn; Ill = Operationsende; IV = 6 b postoperativ; V = 24 b postoperativ; VI= 36 h post
operativ; grau gepunktet = intraoperative Phase;+ = p < O,OS; ++ = p < 0,001. 

tration kontinuierlich ab, so daB 36 
Stunden postoperativ mit 0,59 ± 0,07 
mmol/1 ein deutlich unter der Aus
gangskonzentration von 0,68 ± 0,08 
mmol/1 liegender Wert gemessen 
wurde (Abb. 4a). 

pH, Partialdruck von Kohlendioxid 
(pCOz) und Sauerstoff (pOz) 
Die mittleren pH-Werte im Liquor 
und Plasma fielen intraoperativ beide 
van 7,38 ± 0,05 auf7,29 ± 0,05 hochsi
gnifikantab (p < 0,001). Erst24h post
operativ normalisierten sich die 
pH-Werte wieder (s. Abb. 2b). Wah
rend postoperativ der p02 im Plasma 
(pp02) abfiel, kam es 6 Stunden post-

operativ im Liquor zu einem signifi
kanten Anstieg (p < 0,05) des PL02 (75 
± 20 mmHg auf94 ± 20 mmHg). Die
ser Anstieg erreichte 24 Stunden post
operativ mit 97 ± 30 mmHg seine 
hochste Auspragung (Abb. Sa). Der 
pC02 im Liquor (pLC02) Jag generell 
unter dem des Plasmas (pp C02). Intra
operativ stieg der PLC02 (39,9 ± 2,6 
mmHg auf 44,9 ± 4,4 mmHg) als auch 
der Pp C02 ( 42,8 ± 4,8 mmHg auf52,4 ± 
5,9 mmHg) hochsignifikant (p < 0,001) 
an. Bereits 6 Stunden postoperativ 
wurden sowohl im Plasma als auch im 
Liquor wieder den Ausgangswerten 
vergleichbare Konzentrationen ge
messen (Abb. 5b). 

Diskussion 

Elektive, implantatchirurgische Bin
griffe der unteren Extremitat werden 
typischerweise an geriatrischen Patien
ten durchgeft.ihrt. Obwohl in den letz
ten Jahren die Zahl kardiovaskularer 
Komplikationen deutlich gesenkt wer
den konnte, haben postoperative 
Durchgangssyndrome noch immer 
eine Inzidenz von bis zu 20% [5, 12]. 
Hierbei scheint die Wahl des anasthe
siologischen Verfahrens (Allgemein
oder Regionalanasthesie) nich t von 
entscheidender Bedeutung · zu sein. 
Hinsichtlich der Atiologie ist our 
wenig bekannt, da bei den betroffenen 
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Ab b. Sa, b: Perioperativer Verlauf des Partialdrucks von Sauerstoff (Sa) und Kohlendioxid (Sb) im Liquor cerebrospin alis und Blutplasma; I = JS h 
priioperativ; Il = Operationsbeginn; Ill = Operationsende; IV= 6 h postoperativ; V= 24 b postoperativ; VI= 36 h postoperativ; grau gepunktet = 
intraoperative Phase; + = p < O,OS; +_+ = p < 0,001. 
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Patienten gangige Diagnosemethoden 
wie EEG oder kontrastabhangige bild
gebende Yerfahren, wie z.B. der Com
putertomographie (CT), ke inen siehe
ren Hinweis auf e ine globale oder 
fokale Sehadigung des Cerebrums lie
fern. Dies laBt die Vermutung zu, daB 
fLir die Entwieklung solcher Symptome 
eine diffuse Storung auf zellularer 
Ebene im Cerebrum verantwortlieh ist. 
Das mangelnde Wissen uber die Ursa
ehen dieses Syndroms erklart letztend
lieh, warum untersehiedliehe Atio lo
gien wie Medikamentenuberhang, kar
diovaskulare lnstabilitat, Storung der 
zelluliiren Sauerstoffversorgung oder 
aber aueh sensorisehe Deprivationen 
im Sinne psyehiseher Hospitalismen 
diskutiert werden [2, 10, 15, 16, 22]. 

Die in dieser Studie untersuehten 
Patienten waren hinsiehtlich ihrer bio
metrisehen Daten, der Operations
dauer, des intraoperativen Blutverlu
stes sowie des Temperaturabfalls 
homogen. G le iehzeitig war der intra
operative Narkoseverlauf bei alien 
Patienten unauffallig. Unerwunsehte 
Ereignisse traten nieht auf. Falseh posi
tive Anstiege der Isehiimiemarker konn
ten ausgesehlossen werden, da die 
Katheteranlage ea. 15 Stun den vor der 
Operation erfolgte, und si eh eine dureh 
das Kathetertrauma bedingte even
tuelle Konzentrationserhohung der 
lsehamiemarker bis zum Operations
beginn wieder normalisieren konnte. 
M it Hilfe simultan entnommener, zen
tralvenoser Blut- und Liquor-Proben 
und einer Bestimmung der zerebralen 
l sehiimiemarker, konnte eine passa
gere St6rung der Blut-Hirn-Sehranke 
als weitere mogliche Ursache einer 
falseh positiven Konzentrationserho
hung dieser Marker im Liquor ausge
sehlossen werden. Der EinfluB der 
applizierten Bupivacain-Dosis (1,5- 2 
ml; pH = 6) auf den Liquor pH-Wert 
konnte nieht genau ermittelt bzw. 
untersucht werden. Angesiehts einer 
Liquor-Gesamtmenge von ea. 120-130 
ml (pH = 7,4) sowie einer tagliehen 
Liquor-Neubildung von ea. 600-800 
ml, erseheint die applizierte Bupiva
eain-Dosis aber eher eine zu vernaeh
lassigende GroBe zu sein, wenn aueh 
e in minimaler Einflu13 auf den 
pH-Wert nieht ausgesehlossen werden 
kann. Unter Berueksichtigung der sta-

140 

bilen und komplikationslosen Narko
sen waren extreme Konzentrationser
hohungen der Isehamiemarker nicht 
zu erwarten. Trotzdem traten im Vcr
lauf der Operation die folgenden Yer
anderungen auf: 

Im Liquor und zentralvenosen Blut 
kam es intraoperativ zu einem hoehsi
gnifikanten Abfall des pH-Wertes. 
Hiermit verbunden war ein signifikan
ter Anstiegdes pC02. Gleiehzeitigaber 
kam es auch zu einem signifikanten 
Anstieg der Laktat-Konzentration. 
Wahrend sieh der pH-Wert und der 
pC02 6 Stunden postoperativ an nii
hernd wieder normalisierten, stiegen 
die Laktat-Konzentrationen im Liquor 
und Plasma weiter an und erreichten 
erst 24 Stun den postoperativ mit 2,4 ± 
0,4 mmol/1 bzw. 2,1 ± 0,7 mmol/1 ihre 
hoehsten Auspragungen. Dieses 
beweist, da13 die Liquor-Azidose n icht 
nur resp iratoriseher Natur ist, sondern 
aueh metabolische Ursaehen haben 
mu B. Unterstii lzt wird diese Annahme 
dadureh, daB intraoperativ die NSE 
sowie das Hypoxanthin im Liquor und 
Plasma eine Konzentrationserhohung 
erfahren haben. Obwohl sieh bereits 6 
Stunden postoperativ die Hypoxan
thin-Konzentration im Plasma wieder 
normalisierte, wurde selbst 36 Stun den 
postoperativ noch eine erhohte Kon
zentration im Liquor naehgewiesen. 
Im Gegensatz zur Kalzium-Konzcn
tration im Plasma, die bereits intraope
rativ le icht anstieg und im weite ren 
Verlauf e ine steigende Tendenz zeigte, 
hatte die Kalzium-Konzentration im 
Liquor einen genau entgegengesetzten 
Verlauf. W ahrend intraoperativ zu
nachst e in Abfall der Kalzium-Kon
zentration zu verzeichnen war, stieg 
dieser wieder 6 Stunden postoperativ 
signifikant an. Die Magnesium-Kon
zentration im Liquor war nicht signifi
kant durch die Operation beeinfluBt, 
obwohl im Plasma postoperativ diese 
kontinuierlieh abfiel. Die in dieser Stu
die ermittelten Ergebnisse lassen sich 
wie folgt interpretieren: 

In der Altersgruppe der untersuehten 
Patienten kann man davon ausgehen, 
daB haufig chronisehe Vorerkrankun
gen wie Arteriosklerose, Diabetes mel
litus und arterieller Hypertonus zu 
einer gestorten zerebralen Autoregula
tion geflihrt haben. In Verbindung mit 

relativ groBen intraoperativen Blutver
lusten, de r Narkotikawirkung, dem 
intraoperativen Temperaturabfall, Hy
po- und Hyperkapnien sowie de m Auf
treten von Mikro-Fettembolien unter 
der Verwendung von Knochenzement 
kommt es zeitweise zu einer vermin
derten Gewebeperfusion. Diese zieht 
zwangslaufig eine gestorte cerebrale 
Energieutilisation naeh sich. Obwohl 
das perioperative Sauerstoff- und Glu
kose-Angebot ausreichend war (s. 
Ab b. Sa, b), ist im Cerebrum periopera
tiv eine Situation eingetreten, die dazu 
geflihrt hat, daB diese Patienten nieht 
auf die zerebrale Extraktionsreserve 
zuruekgreifen konnten. Dadureh 
wurde die anaerobe Glykolyse akti
viert. Im Rahmen der anaeroben Gly
kolyse tritt intrazellular bei einer ver
mehrten Bildung sau rer Valenzen 
(H+) eine Depletion energiereicher 
Phosphate (bier: ATP, ADP, Phospbo
Kreatin) auf. Die im Liquor naehzu
weisenden in traoperativen Anstiege 
der Laktat-, NSE- und Hypoxanthin
Konzentrationen entsprechen dieser 
Annahme. D ie NSE katalysiert hierbei 
im Rahmen der anaeroben Glykolyse 
den Sehritt von 2-Phosphoglyeerat zu 
Phosphoenolpyruvat, wahrend Hypo
xanthin als Abbauprodukt der Purin
basen beim Verbrauch energiereicher 
Substrate (hier AMP) vermehrt gebi l
det wird. 

In dieser Situation ist anzunehmen, 
da13 durch mangelnde Energietrager 
die energieabhiingigen Ionenpumpen 
nieht mehr in der Lage waren, dieNer
venzellmembranen zu polarisieren. 
Dies hat intrazellular zur Folge, daB 
uber die spannungsabhangigen Kalzi
umkanale unkontroll iert Kalzium aus 
dem Sarkolemm freigesetzt wurde. 
Der signifikante postoperative Anstieg 
der Kalzium-Konzentration im Liquor 
entsprieht dieser An nahme (s. Abb. 
4a). Die unkontroll ierte intrazellulare 
Kalzium-Freisetzung im Rahmen iseh
amiseher Prozesse ist das zentrale 
pathogene Moment, welehes eine 
ganze Reihe weiterer pathogener Pro
zesse aktiviert. D er Umstand, daB bei 
keinem der untersuchten Patienten ein 
Durehgangssyndrom aufgetreten ist, 
weist darauf hin, daB zwar bei den 
betroffenen Patienten die Energieutil i
sation gest6rt war, es aber nieht zu 
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einem manifesten zerebralen Zellscha
den gekommen ist. Fi.ir diesen klini
schen Zustand, in dem zwar die neuro
nale Funktion gestort, nicht aber die 
anatomische Integritlit beliihrt worden 
ist, fi.ihrte Asrrup [1] bereits 1981 den 
Begriff , ischiimische Penumbra" ein. 
Diese darfin ihrer klinischen Relevanz 
nicht unterschiitzt werden, da 
moderne Gediichtnistheorien dem 
Bewu!3tsein und dam it auch bestimm
ten Bewu!3tseinsst6rungen nicht mehr 
definierte Gehirnareale zuordnen [13, 
14, 21]. GemiiB dieser Theorien ist 
Bewu!3tsein gleichbedeutend m it einer 
schnellen, koordinierten und unge
st6rten Integration von Gediichtnisin
halten aus unterschiedlichen Hirn
arealen. Diese Integrationsvorgiinge 
sind stark energieabhiingig und neben 
einer schnellen Bereitstellung von 
Neurotransmittern auf eine schnelle 
Wiederherstellung normaler Mem
branpotentiale angewiesen. Hierftir 
verbraucht die neuronale Zelle etwa 
60% ihres Energiebedarfs. Gleichzeitig 
ist ihre Fiihigkeit, energiereiche Sub
strate zu speichern, stark limitiert. 
Daher sind Nervenzellen von einer 
kontinuierlichen Bereitstellung ener
giereicher Substrate abhiingig. 
Daraus folgt, da!3 selbst tempo rare St6-
rungen der intrazelluliiren Energieuti
lisation in der Lage sein konnen, oh ne 
strukturelle Zellschiidigung postopera
tive Hirnleistungsst6rungen auszulo
sen. Unter Beri.icksichtigung der 
Ergebnisse dieser Untersuchung ist zu 
vermuten, da!3 die therapeutische 
Gabe von Magnesium u.a. folgende 
zerebroprotektive Wirkungen haben 
konnte: 

1. Magnesium aktiviert intrazelluliir 
i.iber 300 Enzyme. lnsbesondere 
werden alle Phosphatgruppen
Transfer-Reaktionen des Energie
stoffwechsels bescWeunigt. Dies 
verbessert die Bereitstellung ener
giereicher Phosphate. 

2. Magnesium stabilisiert biologische 
Membranen. Es reagiert mit Phos
pholipiden der Zell- und Mitochon
drienmembranen, erhoht dadurch 
die Quervemetzung benachbarter 
Moleki.ile und ft.ihrt somit zu einer 
stiirkeren Stabilitiit der M em bra
nen. 
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3. Magnesium aktiviert membranstiin
dige Na+-K+-ATPasen, welche fUr 
die Aufrechterhaltung des Mem
branpotentials zwischen Intra- und 
Extrazelluliirraum zustiindig sind 
und kann somit einer post-ischiimi
schen Odembildung entgegenwir
ken. 

4. Durch eine magnesiumbedingte 
Offnungshemmung der Glutamat
Rezeptor- sowie spannungsabhiin
gigen Kalzium-Kaniile, die neben 
Natrium uod Kalium auch Kalzium 
durch die Membranen stromen las
sen, wird ein ischiimiebedingter 
intrazelluliirer Kalziumeinstrom 
gehemmt. Dies wirkt einer 6dema
t6sen Schiidigung der Nervenzelle 
entgegen. 

5. Durch den magnesiumbedingten 
verminderten intrazelluliiren Kalzi
umeinstrom wird auch eine kalzi
umabhiingige Aktivierung der 
membrangebundenen Phospholi
pasen unterbunden, die eine 
Membrandestruktion mit sich ftih
ren wi.irde. 

6. lm Postaggressionsstoffwechsel ist 
die Glukose-Konzentration erh6ht. 
Dadurch, da!3 Glukose die Blut
Hirn-Schranke sehr schnell passiert, 
variiert die zerebrale Glukose-Kon
zentration linear mit der Blutglu
kose-Konzentration. lm Rahmen 
des anaeroben StoffWechsels 
bedeutet dies eine vermehrte 
Laktatbildung. Magnesium wirkt 
dem entgegen, indem es die intra
zelluliire Glykolyse durch Hem
mung der Phosphorfructokinase 
reduziert und so die bereits unter 
hypoxischen Bedingungen redu
zierte Glukose-Aufnabme unter
sti.itzt. 

FUr das Cerebrum gibt es bis heute 
kein geeignetes intraoperatives Ober
wachungsverfahren, welches die 
Komplexitat der zerebralen Informati
onsverarbeitung, beginnend mit Reiz
aufnahme, -weiterleitung und -verar
beitung bis hin zur Beri.icksichtigung 
von Erfahrungen, Personlichkeit, 
Affekt, Bildung sowie den Lebensum
stiinden der Patienten erfaBt. Daher 
sollte der ,Cerebroprotektion" im 
Zusammenhang mit gro!3en operati
ven Eingriffen ein gro!3es Interesse ent-

gegen gebracht werden. Zumindest fur 
ischiimisch bedingte neuronale Sto
rungen gilt, daB die intrazelluliire Kal
ziumfreisetzung das zentrale patho
gene Agens darstellt. Diese kann wie
derum mit zerebralgiingigen Kalzium
antagonisten therapiert werden. 
Dadurch, da!3 sich, wie oben beschrie
ben, die biologischen Eigcnschaften 
von Magnesium nicht nur auf einen 
reinen Kalziumantagonismus be
schriinken, sollte besonders Magne
sium-L-aspartat-hydrochlorid in der 
Lage sein, die zerebrale lntegritiit iilte
rer Risikopatienten im Rahmen einer 
perioperativen Versorgung zu erhal
ten. 
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