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Aufgrund mehrerer Hinweise aus der Literatur beziglich ischamischer Insulte,
Inflammation und Neuroprotektion durch Aspirin, setzten wir uns zum Ziel in einer
Doppelblindstudie zu klaren, ob durch eine transiente Ischamie mit 90-minutiger und 3,5
Stunden Reperfusionsdauer und durch eine permanente Ischamie mit 5 Stunden Dauer
unterschiedliche Glutamatmengen freigesetzt und verschiedene Infarktvolumina
verursacht werden. Wir untersuchten ob die Gabe von Aspirin® neurprotektiv wirkt, die
Ischamieart hierfir von Bedeutung ist und ob Mechanismen der Inflammation bei der
Neuroprotektion eine Rolle spielen. Im Fokus hierbei standen das Zytokin IL-6, die
Einwanderung von neutrophilen Granulozyten und die c-fos Expression. Um Glutamat
und IL-6 messen zu kdonnen, wandten wir die Mikrodialysemethode von Tossman und
Ungerstedt [1986] an. Anschliefend simulierten wir einen Schlaganfall bei den
Versuchstieren, mannlichen Wistar-Ratten, mithilfe der Filamentmethode von Longa
[1989]. In der Gruppe, bei der eine temporare Ischamie ausgeldst wurde, kam es bereits
60 min nach der Fadenentfernung zu einer signifikanten Reduktion der
Glutamatfreisetzung und zu einer signifikanten Infarktvolumenabnahme, im Gegensatz
zu der Gruppe, in der eine permanente Ischamie induziert wurde. Die Verabreichung
von ASS bewirkte in der ,temporaren Ischamie-Gruppe“ eine weitere Senkung der
Glutamatwerte, wobei diese zwischen der +90. und +150. Minute gegenuber der
Kontrollgruppe signifikant ausfiel. In der ,permanenten Ischamie-Gruppe® senkte ASS

nur andeutungsweise die Glutamatwerte. Die Infarktvolumina waren folglich in der



.temporaren ASS-Gruppe“ gegenuber der Kontrollgruppe signifikant geringer, wahrend
bei der ,permanenten Ischamie-Gruppe“ keine Veranderung zur Kontrollgruppe
erkennbar war. |IL-6 konnte in diesem Kontext zumindest eine indirekte Rolle bei der
Neuroprotektion gespielt haben, da es nur in der ,temporaren ASS-Gruppe® zu einer
signifikanten Zunahme kam. Die Analyse der Einwanderung neutrophiler Granulozyten
und der c-fos Expression im Hirngewebe lieferte keine Hinweise auf Unterschiede
zwischen den verschiedenen Gruppen was vermutlich am gewahlten Messzeitpunkt lag.
Zusammenfassend gesagt, fihrte die Administration von ASS im Vergleich zu der
Kontrollgruppe bei transienter Ischamie zu einer signifikanten Reduktion der
Glutamatfreisetzung, wohingegen keine neuroprotektive Wirkung von ASS bei

permanenter Ischamie zu beobachten war.



