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Bei Uberlegungen zur Pathogenese der Hirndruckerscheinungen ist
es notwendig, die rein himodynamisch bedingten Wirkungen von jenen
zu trennen, welche durch Substanzkompression und durch Massen-
verschiebung verursacht sind. Seit der Kontroverse v. BERGMANN-
ADAMRIEVIETZ ist oft versucht worden, sowohl experimentell wie durch
Analyse des klinischen Bildes diese beiden Moglichkeiten in ihrer
Wertigkeit fir das Symptbmenbild abzuschitzen. Dabei sei besonders.
auf die grundlegenden Arbeiten von Kocrer und CUSHING einerseits,
von SAUERBRUCH andererseits hingewiesen.

Im Rahmen der jiingsten Untersuchungen iiber die aktive und
passive Beeinflussung der Gehirnzirkulation ist auch die Frage nach
den Durchblutungséinderungen bei allgemeinem Hirndruck erneut auf-
gegriffen worden  (WoLrr und Forpes, WoLrF und BLuMaART, WRIGHT,
Wirriams und Lenvox, Fog u. a.). Aus diesen Untersuchungen konnte
man den Eindruck gewinnen, daf dem himodynamischen Faktor beim
Zustandekommen der Hirndruckerscheinungen eine entscheidende Be-
deutung zukomme, ganz im Gegensatz zu den Ergebnissen SAUER-
Brucrs. Die vorstehend genannten Arbeiten geben jedoch meist nur
ein Bild der qualitativen Anderungen der: Durchblutung, wobei vor-
wiegend die Weite der Leptomeningealgefde beobachtet und daraus
auf das Verhalten der Durchstrémung geschlossen wurde. Eine mog-
lichst quantitative Erfassung der Durchblutungséinderungen im Gehirn
diirfte aber zur Kldrung der Fragestellung unerldBlich sein. Deshalb
erschien uns der Versuch notwendig, die ausschlaggebende GroBe, in
der der himodynamische Faktor sich ausdriickt, némlich die effektive
Durchblutung selbst, messend zu verfolgen. Ansétze zu einem solchen
Versuch wurden im neueren Schrifftum von Worrr und BLUMGART,
D. Scunener, HArRTMANN und WRIGHT u. a. unternommen. Es wird
sich zeigen lassen, daB der himodynamische Faktdr bei der Genese der
Hirndrucksymptome gegeniiber der Druckwirkung zuriicktritt.

Es sollte mit dieser Untersuchung auBlerdem ein Beitrag zur all-
gemeinen Himodynamik der Gehirnzirkulation erbracht werden, als
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Erginziung fritherer Arbeiten iiber die Abhiingigkeit der Gehirndurch.
blutung vom Blutdruck (Noerr). Dazu war es notwendig, die hydro-
dynamischen Vorgéinge bei Erhéhung des Umgebungsdruckes von
durchstrémten GefiBen experimentell zu kliren, weiterhin die Be-
ziehung zwischen Liquordruck (L.D) und intrakraniellem Venendruck
zu iiberpriifen und auBerdem den Einflull einer Erhéhung des Venen-
druckes auf die Durchblutung eines Kreislaufgebietes festzustellen.

1. Der Gang der Gehirndurchblutung bei Ligquordrucksteigerung.

Die in diesem und dem 3. Abschnitt zu schildernden Versuche wurden an
Hunden in Chloralose- oder Morphinnarkose durchgefithrt. Die Messung eines ali-
quoten Anteils der Gehirndurchblutung geschah durch fortlaufende Registrierung
der Durchblutung in einer Carotis int. mit der REINschen Thermostromuhr nach
Unterbindung der Anastomosen zwischen Kopf- und Gehirnkreislauf. (Ausfiihr-
liche Darstellung s. NOBLL und SCHNEIDER.) Mit Membranmanometer wurde
auBerdem der arterielle Druck unter Zwischenschaltung einer. TRENDELENBURG-
schen Gegenstromapparatur aufgeschrieben. Nach Trepanation fiber der Kon-
vexitit wurde unter die Dura eine Kaniile eingefiihrt, die in ihrer Form jener von
C. HEYMaNs weitgehend entspricht. Durch die Kaniile konnte der intrakranielle
Druck infolge Einstromen von Fliissigkeit erh6ht wie gleichzeitig gemessen werden.

Die Anderungen der Gehirndurchblutung bei Liquordrucksteigerung
werden wohl am besten an Hand einer registrierten Kurve geschildert
(Abb. 1). Zunédchst sei ein Beispiel mit starken LD-Erhéhungen ge-
withlt, um deutliche Effekte darzustellen. In Abb. 1 wird bei einem
mittleren arteriellen Druck von 118 mm Hg der LD plotzlich auf 80 (4)
bzw. 100 mm Hg (B) fiir eine bestimmte Zeit gleichbleibend erhoht.
Es ist zu erkennen, daB im ersten Augenblick der Drucksetzung die
Gehirndurchblutung steil absinkt, in B wird sie sogar zunichst vollig
unterbrochen (das Galvanometer schligt nach der O-Linie aus und
pendelt um diese). Diese initiale Verminderung ist jedoch sehr kurz-
fristig. Obschon der LD gleichm#Big weiter erhoht bleibt (fortlaufend
kontrolliert), wird sie zu einem Teil rasch wieder riickgingig gemacht.
Fine weniger stark erniedrigte Durchblutung kommt wieder in Gang.
Dabei fallt auf, daB in diesen Versuchen mit betrichtlicher LD-Er-
hohung sich ein Plateau der Durchhlutungsverminderung zunéchst nicht
einstellt. Die Durchblutung zeigt vielmehr auch nach Abklingen der
1. Phase einer extremen Verminderung einen langsamen weiteren
Wiederanstieg. Wie weit dieser Anstieg geht, kann jedoch bei der
gewihlten kurzen Dauer der Drucksetzung nicht entschieden werden.
Jeweils bei der 2. Markierung von A und B der Abb. 1 wird der LD
plotzlich wieder erniedrigt. Ein sofortiger Anstieg der Gehirndurch-
blutung ist die Folge. Die Ausgangslage wird dabei in diesen Versuchen
iiberschritten, es kommt zu einer voriibergehenden Mehrdurchblutung,
zu einer sog. ,,reaktiven Hyperdamie®.
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Wie in Abb. 1 lieBen sich in allen Versuchen mit plétzlicher LD-
Steigerung auf hohe Werte mehrere Phasen im Durchblutungsverlauf
unterscheiden: Eine initiale, rasch ablaufende starke Senkung oft

bis zu einem Durchblutungsstop,
eine anhaltende weniger starke
Ernjedrigung, die langsam teil-
weise riickgingig gemacht wird
und eine ,reaktive Hyperamie®
bei Wegnahme der LD-Steige-
rung.

Es wurde weiterhin versucht,
eine Beziehung aufzustellen zwi-
schen der Hohe des jeweiligen LD
und der Durchblutung. Am an-
schaulichsten erwiesen sich in
dieser Hinsicht Versuche, bei
welchen das GehirngefdBnetz von
vornherein dilatiert worden war.
Dies geschah in Abb. 2 durch Zu-
leitung von Kohlenséure zur Ein-
atmungsluft. Dadurch wird eine
betrachtliche Erhohung der Ge-
hirndurchblutung erzielt. Bei
dieser erhohten Durchblutung
wird in steigenden Stufen jeweils
plotzlich der LD erhoht. Mit
jeder Druckstufe erfahrt die Ge-
hirndurchblutung eine Senkung,
und zwar derart, dal3 sich schon

eine Drucksteigerung um 10 mm

Hg (von 20 auf 30 mm Hg) deut-
lich auswirkt. Jede weitere Zu-
nahme des LD fithrt zu einer
etwa entsprechenden weiteren
Abnahme der Durchblutung, bis
diese dann schlieBlich mindestens

Abb. 1. Typischer Verlaul der Gehirndurchllutung bei plétzlicher und starker Liquordruekerhb‘huhg.

Zwischen den Markierungslinien bei 4 Liquordrucksteigerung auf 80 mm Hg, bei B auf 100 mm Hg.
Ausgangshohe des arteriellen Druckes 118 mm Hg. Bei B initial vélliger Durchblutungsstop, das
Galvanometer schligt nach der Nullinie aus

voriibergehend vollig sistiert, wenn der LD die Nihe' des arteriellen

Mitteldruckes erreicht hat (s. Abh.1 B).

Mit unserer Versuchsanordnung konnte jedoch nicht eindeutig
festgestellt werden, von welcher LD-Hohe ab eine meBbare Minderung
der Durchblutung erfolgt. Bei den von vornherein dilatierten Gehirn-
gefiBen trat eine Beeinflussung der Durchblutung schon bei LD-Héhen
unter 20 mm Hg ein. In allen anderen Versuchen hingegen, in denen
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die LD-Steigerung ohne vorausgehende Verdnderung der Durchblutung
geschah, konnte erst iiber 30 mm Hg eine sichere Durchblutungs.
minderung erfallt werden. Wir glauben; dal} dieses Ergebnis eine Folge
der von uns angewandten Methoden ist. Wie gesagt, wurde die Héhe
des LD an der Stelle der Drucksetzung iiber der Konvexitat gemessen.
Es wird bei diesem Vorgehen am Orte der Drucksetzung immer ein
hoherer Druck gemessen werden, als er durchschnittlich im Sub-
arachnoidealraum erreicht wird. Dies ergibt sich schon daraus, daf
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Abb. 2. Stufenweise Erhohung "des Liquordruckes bei bestehender Mehrdurchblutung

infolge Kohlensgureatmung. Vou der 1. Markierung an atmet das Tier ein Kohlensaure-

Luftgemisch. Bei 4 Brhéhung des Liquordruckes auf 20, bei B auf 30, bei. ¢ auf 50 mm.

Hg. Der Liquordruck wird-an der Stelle der Drucksetzung fiber der Konvexitit gemessen
und gleichzeitig mitregistriert (untere Kurve).

stindig eine gréﬁere Fliissigkeitsmenge nachgegeben werden mulite,
um den LD auf einer bestimmten Hohe zu erhalten. Es bestand also
ein Druckgefélle im Subarachnoidealraum, das zur Folge haben diirfte,
daB an einzelnen Stellen eine Drucksteigerung ersh einsetzt, wenn am
Orte der Drucksetzung schon eine relativ groBe Druckhohe erreicht ist.
Dieses Druckgefille diirfte um so niedriger sein, je weniger Fliissigkeit
zur Aufrechterhaltung eines bestimmten Druckes in den Subarach-
noidealraum flieBen muB. Dies war bei Kohlensdureatmung (durch
VergroBerung des Gehirnvolumens infolge GefiBdilatation) der Fall.
Infolgedessen wurde hier schon bei niedrigeren DruckhShen am’ Orte
der Drucksetzung eine Senkung der Gesamthirndurchblutung nach-
weishar. Es wird in einem spéiteren Abschnitt gezeigt werden, daB
mit einer Stérung der Gehirndurchblutung schon dann zu rechnen
ist, wenn der LD den intrakraniellen Venendruck zu iiberschreiten
beginnt. Dies diirfte bei absoluten Druckhshen unter 10 mm Hg der
Fall sein.
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2. Versuche zur Hamodynamik der LD-Erhohung!

Um zu einem Verstindnis des oben gezeigten Durchblutungsganges
bei LD-Steigerung zu gelangen, soll von einem einfachen Modellversuch
ausgegangen werden. In Abb. 3a ist ein solches Modell wiedergegeben,
an dem wir den EinfluB einer Erh6hung des Umgebungsdruckes auf die
Durchstréomung einer isolierten Vene gepriift haben. Die Vene befand
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Abb. 3a. Modell iiber den EinfluB eines erhdhten Umgebungsdruckes auf die
Durchstromung einer Vene.

sich in einer dichten Kammer, deren Innendruck beliebig verindert
wurde. Der ZufluB geschah aus einem groBen Vorratgefd}, und es waren
Schraubenklemmen am zu- und abfithrenden Gummischlauchsystem
angebracht, mit denen sowohl der Einstrémungsdruck in die Vene wie
der Ausstromungsdruck variiert werden konnte. Gemessen wurde Ein-
stromungsdruck, Umgebungsdruck, Ausstromungsdruck und AusfluB-
mehge. Es zeigte sich, dal die Durchstrémung immer dann eine Ver-
minderung erfuhr, wenn der Umgebungsdruck die Hohe des AusfluB3-
druckes iiberschritten hatte. Betrug z. B. der Ausfluldruck 20 mm Hg,
dann muBte der Umgebungsdruck bis etwas iiber 20 mm Hg erhoht
werden, um eine Abnahme der Durchstromung beginnen zu lassen.

1Die Versuche dieses Abschnittes hat der eine von uns (N.) am Kaiser-Wilhelm-
Institut fiir Hirnforschung Berlin-Buch (Direktor: Prof. SpaTz) durchgefiihrt.



718 WEeRNER NogrL und MAx SCENEIDER:

War der AusfluBdruck niedriger oder héher, dann bedurfte es hierzu
einer entspreghénd geringeren oder grofleren Zunahme des Umgebungs-
druckes. Entscheidend fiir eine Anderung der Durchstrémung bei Er-
hshung des Umgebungsdruckes ist also, daB der Druck der strémenden
Fliissigkeit in der Vene erreicht bzw. iiberschritten wird. Gleichzeitig
mit einer Beeinflussung der Durchstromung zeigte sich ein Anstieg
des Druckes vor der Vene, wihrend der Druck hinter der Vene abfiel
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Abb. 3b. Halbschematische Darstellung der Anderung von Durchstrémung, BinfiuBdruck
und AusfluBdruck bei Erhéhung des Umgebungsdruckes einer Vene, gepriift am Modell
der Abb. 3a. Venendruck = anzunehmender Druck in der Vene.

(Abb. 3b). Es ist also zu einer Steigerung des Druckgefilles entlang
der Vene gekommen. Ihr Strémungswiderstand hat zugenommen, so
als ob eine Drossel gesetzt worden wire. Diese ,,Drossel’ ist aber
von besonderer Art. Es zeigte sich ndmlich, dal unter giinstigen
Resonanzbedingungen mit Einsetzen einer Durchstrémungsminderung
ein Brummen bzw. ein Ton horbar wird, dessen Frequenz laufend
ansteigt mit Erhohung des Umgebungsdruckes und damit weiterer
Durchstromungsminderung. Die Vene ist also in Schwingungen geraten.
Man wird sich an Hand dieses Phanomens vorstellen miissen, da die
Vene komprimiert wird, sobald der Umgebungsdruck iiber den Innen-
druck erhoht ist und daB dann dieser VerschluB sehr bald wieder
gesprengt wird, weil verstindlicherweise der EinfluBdruck in Rich-
tung auf den hydrostatischen Druck des VorratgefiBes ansteigt. Ist
damit aber die Durchstrémung wieder .in Gang gekommen, so ist
eine erneute Kompression die Folge, weil der Druck der strémenden
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Fliissigkeit niedriger sein mufBl als der den VerschluBl sprengende
,»Staudruck.

Vom Beginn einer Beeinflussung der Durchstromung an fiel diese
mit weiterer Erhohung des Umgebungsdruckes meist linear ab (Abb. 3b).
Die Durchstromung war Null geworden, wenn der Umgebungsdruck-die
Hohe des hydrostatischen Druckes des NiveaugefafBes erreicht hatte
und so eine weitere Steigerung des EinfluBdruckes zur Sprengung der
,,Drossel” unmoglich war.

Fiir die Frage nach dem AusmaB der Durchstromungsminderung
bei einer bestimmten Erhshung des Umgebungsdruckes kann das ge-
nannte Phinomen eines intermittierenden Verschlusses vernachlédssigt
und eine reine Zustandsbetrachtung zugrunde gelegt werden. Als Be-
zugsgroBe fir die Durchstromungsverminderung kann die Abnahme des
Gefélles zwischen dem hydrostatischen Druck des VorratgefiBes und
dem Druck vor der,,Drossel’ dienen. Letzterer darf, wenn eine Vene
durchstrémt wird, dem Umgebungsdruck selbst gleichgésetzt werden.
Dadurch ist es maglich, fiir die Verhéltnisse in vivo zwei mefbare
GroBen einer Betrachtung der Durchstromungsverminderung zugrunde
zu legen, nimlich Hohe des arteriellen Druckes (= dem hydrostatischen
Druck des Vorratgefilles) und Hohe des LD (= dem ,,Umgebungs-
druck® des Modells).

Ubertragen wir unsere Befunde am Modell auf den Gehirnkreislauf,
dann wird bei LD-Erhohung eine Beeinflussung der GefiBe im Sinne
einer Drosselwirkung an Stellen niedrigsten Stromungsdruckes zustande
kommen, das ist wohl immer im vendsen System der Fall. D. WricHT
hat darauf hingewiesen, daf als Pridilektionsorte fiir eine Beeinflussung
durch den erhshten LD besonders funktionelle (durch Konstriktion) und
anatomische Engen im venosen System in Frage kommen, wo die
Stromungsgeschwindigkeit hoch, der Druck der strémenden Fliissigkeit
gegen die GefiaBwand nach den bekannten physikalischen Gesetzen
infolgedessen niedriger ist als vor oder hinter diesen Stellen. Inwieweit
man jedoch bei diesen Uberlegungen die Verinderungen der Venenwand
an den genannten Orten beriicksichtigen muB, sei dahingestellt.

Einem Modell kann erst dann Bedeutung zukommen, wenn die darin
feststellbaren Phinomene auch in vivo erfalt werden kénnen. Die Er-
hohung des ZufluBdruckes bei Steigerung des LD lie§ sich schon durch
Messung des Druckes im Circulus Willisii (bei Ausschaltung der Ana-
stomosen zwischen Circulus Willisii und dem Kreislauf der A. carotis
ext.) nachweisen. Die Druckdifferenz zwischen Circulus Willisii und
A. carotis communis (letztere gleichzusetzen dem Vorratgefaﬁ im
Modellversuch) nahm also ab.

Weiter 148t sich zeigen, daB der Druck im Sinus sagittalis bei LD-
Steigerung sinkt (Werp, WricHT, BEDFORD u. a.), #hnlich wie der
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AusfluBdruck im Modell. (Nahere Einzelheiten iiber das Verhalten des
Sinusdruckes siehe besonders bei WricaT.) Diese Krniedrigung des
Druckes im Sinus sagittalis ist im Schrifttum als Ausdruck einer
biologischen KompensationsmaBnahme angesprochen worden. Wie wir
ausfithrten, handelt es sich aber dabei um nichts anderes als allein um
eine himodynamische Folge der Drosselung im vendsen System vor
dem Sinus sagittalis, der, wie-WRIGHT zeigte, gewissermafen als extra-
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Abb. 4. Abhingigkeit des intrakranicllen Venendruckes vom Zisternendruck. Der

Zisternendruck =—— wird jeweils durch Flissigkeitszufuhr erhéht und auf jeder
Stufe der intrakranielle Venendruck (e) gemessen. Versuchsanordnung siche Text.

kraniell zu betrachten ist, solange die Dura intakt ist. Durch LD-Er-
hohung 148t sich der Sinus sagittalis nicht zum VerschluB bringen

Fiir die GroBe der Durchstromungsbeeinflussung ist von entscheiden
der Bedeutung der GeféfBinnendruck an der Drosselstelle. Um auch
diesen zu erfassen, wurden folgende Versuche am Hund durchgefiihrt.
Es wurde der Sinus sagittalis in seiner ganzen Lénge breit freigelegt und
an seinem kranialen und caudalen Ende mit Hilfe von Kaniilen ver-
schlossen, die cinen aufblasbaren kleinen Ballon trugen. Durch eine
dritte Offnung im Sinus wurde eine Kaniile eingefiihrt, welche mit
einem Manometer verbunden war und in welches seitenstédndig Ringer-
losung eingespritzt werden konnte. Bei dieser Priparation stand, das
Manometer ausschlieBlich mit den Gehirnvenen in Verbindung, so dal
auf diese Weise rein der intrakranielle Venendruck gemessen wurde.
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Der LD wurde durch Flissigkeitszufuhr in die Zisterne erhéht und
sodann beobachtet, bis zu welcher Hohe der Meniscus im Manometer,
der zuvor durch Flissigkeitszufuhr gehoben worden war, absank.
Gemessen wurde also, bei welchem Druck riickliufig Fliissigkeit in die
Yehirnvenen einzustrémen vermag. Wie das Diagramm der Abb. 4
zeigt, nimmt bei LD-Erhohung dieser Druck entsprechend zu, vor-
wiegend mit Ausnahme der 1. Stufe, wo in der Ausgangslage von vorn-
herein eine Differenz zwischen Zisternendruck und intrakraniellem
Venendruck vorhanden war. Is lag der so gemessene intrakranielle
Venendruck um mehrere Millimeter Hg iiber dem Zisternendruck; dies
ist' nicht verwunderlich, da schon der Druck im Sinus sagittalis unter
normalen Bedingungen etwas hoher liegt als der Zisternendruck.

Mit einer Beeinflussung der  Gehirndurchblutung wird nach allen
diesen Versuchen erst dann zu rechnen sein, wenn der Liquordruck
die Hohe des intrakraniellen Venendrucks erreicht hat. Geschieht
dies aber nur in ecinem einzigen groBeren vendsen Teilsystem des
Schéidelraumes nicht, so wird bei der starken Kommunikation der
Venen cine meBbare Rinschrinkung der Durchstrémung unterbleiben.
Wahrscheinlich war dies bei unserer Versuchsanordnung mit Erhthung
des LD iiber der Konvexitit eher der Fall als bei derselben gemessenen
Erhéhung des LD in der Zisterne. So erklirt sich wohl, daBl bei unseren
Versuchen mit Messung der Gehirndurchblutung, wo der L.D durch ein
Trepanationsloch iiber der Konvexitit erh6ht und auch dort gemessen
wurde, eine Senkung der Gesamtgehirndurchblutung erst bei ziemlich
groBer LD-Steigerung moglich war. Hinen gewissen Anhalt firr die
,»Schwelle” der Durchstrémungsbeeinflussung kann auch aus dem
Beginn einer Drucksenkung im Sinus sagittalis gewonnen werden. Aus
den Arbeiten von WeED und BEpFORD geht hervor, dafi der Druck im
Sinus sagittalis erst dann abfillt, wenn er vom Druck in der Zisterne
iiberschritten wird. Die ,,Schwelle‘‘ einer Durchblutungsminderung bei
LD-Erhohung diirfte wohl also in der Niahe des Druckes im Sinus
sagittalis liegen.

Wie sich aus den vorstehenden Ausfithrungen ergibt, wird mit einer
Erhshung des LD das physiologisch wirksame Gefélle des Gehirnkreis-
laufes zwischen Arterien und intrakraniellem Venendruck in entsprechen-
dem AusmaBe erniedrigt. Es mufl damit ebenso wie im Modellversuch
zu einer proportionalen Senkung der Durchstromung kommen, wenn
nicht der Widerstand, entlang dessen dieses Druckgefille eintritt, eine
Anderung erfihrt. An eine Anderung dieses vorgeschalteten Wider-
standes (also besonders desjenigen der Arteriolen) ist bei Erhohung des
LD aus zwei Griinden zu denken: 1. Bei gleichmiiBiger Druckverteilung
im Schidelraum tritt mit steigendem Umgebungsdruck im Kreislauf-
gebiet vor der ,,Drossel®, also besonders an den Arteriolen und Arterien

Arch. £, Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 180. 47
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eine Verminderung des Innendruckes gegeniiber dem Umgebungsdruck
ein, obschon absolut genommen der Innendruck tberall ansteigt (siehe
Abb. 3b). Es konnte so eine Abnahme des GefdBquerschnittes erfolgen,
ghnlich wie sie zu erwarten wire, wenn bei normalem LD der arterielle
Blutdruck gesenkt wird. 2. Falls sich eine Erhohung des LD auf das
im Gehirn gelegene Gefifinetz durch ungleichmiBige Druckverteilung
nicht vollkommen auswirks, kénnte andererseits durch den Anstieg des.
Innendruckes eine Zunahme des Geféalquerschnittes erfolgen, dhnlich
wie sie zu érwarten wire, wenn nicht der arterielle Druck gesenkt,

sondern der Venendruck erhtht wird. Es sollte daher gepriift werden,

ob sich diese Moghehkelten auf die GréBe der Durchstrémung des
Gehirnkreislaufes auswirken koénnen. Zur Entscheidung dieser Frage
* wurde von fritheren Versuchen ausgegangen, die ergeben haben, daB bei
Senkung des arteriellen Druckes (z. B. durch Entblutung) die Gehirn-
durchblutung proportional absinkt (Norrr). Es konnte in-diesen Ver-
suchen eine lineare Beziehung zwischen arteriellem Druck und Hohe
der Gehirndurchblutung festgestellt werden, wenn nicht letztere so
weit gefallen war, daB es durch Sauerstoffmangel zu einer Dilatation der
GehirngefiBe kam. Solange batte sich also der Widerstand des Gefaf3-
gebietes nicht meBbar verindert. Es erschien aber notwendig, fiir das
hier in Rede stehende Problem noch zusitzlich zu klidren, ob die Be-
einflussung der Durchblutung dieselbe ist, wenn nicht der arterielle
Druck gesenkt, sondern der vendse Druck gehoben wird. Aus methodi-
schen Griinden wurden entsprechende Versuche an isolierten Gefi8-

gebieten durchgefithrt. Thr Ergebnis sei an Hand der Abb. 5 geschildert.

Sie wurde in einem Versuch gewonnen, in welchem am isolierten Hundekopf
beide. Carotiden mit Blut mittels einer DaLE-ScHustER-Pumpe durchstrémt
wurden. Das Blut war zuvor mehrfach durch eine isolierte Lunge getrieben
worden, welche mit einem Sauerstoff-Kohlensauregemisch beatmet wurde. Alle
GefiBe des Hundekopfes waren bis auf die Carotiden und eine Jugularis externa
abgebunden; die Wirbelsiule wurde durch einen Ekraseur zerquetscht. Das vendse
Blut flof in eine Flasche, an welcher luftdicht ein Rotameter angeschlossen war,
50 daB an diesem Instrument fortlaufend die Strémungsgeschwindigkeit abgelesen
werden konnte. Es wurde seitenstindig an den arteriellen Ein- und vendsen Aus-
fluBstellen der Druck mittels Hg-Manometer gemessen. AuBerdem waren Vor-
richtungen getroffen, daB sowohl der arterielle wie der ventse Druck leicht ge-
andert werden konnten. Der Pumpenhub wurde von vornherein sehr groB gewéhlt
und die Durchstromung durch Drosselung im Schlauchsystem derart eingestellt,
daB die Pulsation an der BinfluBstelle in die Carotis minimal war. Die Blut-
temperatur wurde durch einen Thermostaten konstant gehalten und durch intra-
vasale Messung kontrolliert.

Wechselweise wurde entweder der arterielle oder der vendse Druck verindert.
Zunichst wurde bei konstantem Venendruck der arterielle Druck gesenkt. Dann
wurde umgekehrt der vendse Druck veréindert, wobei der arterielle Druck immer

wieder auf die' Ausgangshohe (z. B. in Abb. 5 auf 120 mm Hg) eingestellt wurde.
Die Ablesung der Durchstrémung erfolgte immer erst nach Eintritt des neuen
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Gleichgewichtes. Mit gleichem Ergebnis wurden auch mehrere Versuche am
isolierten Hundebein durchgefiithrt, nur dafl dort leicht eine Stérung in den Ver-
suchsverlauf hereingetragen wurde durch die notwendige Umschniirung des ab-
getrennten Beines bis auf eine Arterie und eine Vene, wobei eine Schwellung den
vendsen Ausflu behindern konnte.

Die an einem isolierten Hundekopf gewonnenen Werte sind in Abb. 5
dargestellt, wobei die Abszisse das arteriovendse Druckgefille, die Ordi-
nate die Durchstromung wiedergibt. Man erkennt, daB in dem unter-
suchten Druckbereich bei Anderung des arteriellen Druckes eine lineare

Beziehung zwischen arterio- g, _ .
vendser Druckdifferenz und — com/Mn. /g/
GroBe der Durchstromung 49 d
besteht, wie sie von WaITT- /

3
.

AXER und WINTON am iso-

lierten. Hundebein festge- & )
stellt wurde. Es ist weiter E w /L
zu erkennen, daf auch mit § /
Anderung des venssen Druk- § 0

kes eine gleiche Beziehung : / .
besteht, ja daB die beiden —

Kurven zur Deckung zu brin- /
gen sind. Aus diesen Ver-
suchen kann daher der SchiuB
gezogen werden, dafl es im 0 20 W e 80 0 72/mmibg
Prinzip gleichgiiltig ist, ob art-ven Druckdjferenz

die arteriovense Druckdiffe- 4005 Kleotlos Duroizimung s steren
renz durch Senkung des arte-  winhrend konstant gehaltenem Venendruck (® @)
riellen oder Steigerung des ~und bei Anderung des Venendruckes wihrend

konstant gehaltenem arteriellem Druck (O). Ver-

vendsen Druckes werkleinert suchsanordnung siehe Text. Die gewonnenen
ird. W . 1 d LD Durchstrémungswerte sind als Ordinate zur Ab-
wire. enn wir also aen szisse arteriovendse Druckdifferenz eingetragen.

und damit den intrakrani-

ellen Venendruck um einen bestimmten Betrag erhthen, so ist nach
diesen Versuchen zu erwarten, dafl das Ergebnis auf die Durchstrémung
dasselbe ist wie bei einer Senkung des arteriellen Druckes um den
gleichen Betrag.

8
o)

3

Nach diesen Versuchen und Uberlegungen zur Hamodynamik der
Hirnzirkulation ist es moglich, den eingangs geschilderten Durch-
blutungsgang bei Erhohung des LD zu deuten. Sobald einmal iiberall
im Schidelraum die Ausgangshéhe des intrakraniellen Venendruckes
tiberschritten ist, wird jede weitere LD-Steigerung zu einer entsprechen-
den Vermlnderung des wirksamen arteriovendsen Druckgefilles und
damit zu einer proportionalen Senkung der Durchblutung fithren. Bei
raschem und starkem Anstieg des LD wird fiir die zur Sprengung des

47%
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Venenverschlusses notwendige Druckerhéhung in den vorgeschalteten
GefaBabschnitten eine verhiltnismiBig lange Zeit gebraucht werden,
und es wird sich infolgedessen initial eine betridchtliche Senkung der
Durchblutung iiber das zu erwartende MaB hinaus feststellen lassen.
Hat jedoch der LD ein Niveau erreicht, dann stellt sich auch die Durch-
blutung auf eine entsprechend erniedrigte Hohe ein. Es wurde im
1. Abschnitt aber gezeigt, da hiufig die Durchblutung langsam weiter
ansteigen kann. In diesem Geschehen diirfte sich eine biologische
Reaktion ausdriicken, die bei der bisherigen rein himodynamischen
Betrachtungsweise noch keine Berticksichtigung fand und auf welche
im folgenden Abschnitt eingegangen werden soll.

‘3. Die biologische Reaktion bei LD-Steigerunyg.

(Die aktiven GefaBreaktlonen die ,,reaktive Hyperamle
und der CUSHING- Reflex.)

In vielen Versuchen, besohders deutlich in Abb. 1 und 6, blieb zwar
die Durchblutung withrend der ganzen Dauer der konstant gehaltenen
LD-Erhéhung erniedrigt, stieg aber fortlaufend etwas an. Lag ein
solcher Wiederanstieg vor, dann war auch ausnahmslos nach Auf-
bhebung ‘der LD-Erhdhung eine Vdrﬁbergehende Mehrdurchblutung
festzustellen, also eine ,reaktive Hyperimie*. Diesen Erscheinungen
diirften wohl aktive Gefdferweiterungen zugrunde liegen. Auch bei
erhdhtem Umgebungsdruck kénnen sich also die GehirngefiBe aktiv
erweitern und konnen damit eine effektive Zunahme der Durchblutung
herbeifithren.

Es muBite daher auch miglich sein, eine durch LD-Steigerung ge-
senkte Durchblutung mit Hilfe von gefillerweiternden Mitteln wieder
zu heben. Nachdem in Abb.7 eine pldtzliche Steigerung des LD auf
80 mm Hg zu einer starken Einschrinkung der Durchblutung gefiihrt
hatte, wurde durch Kohlensdurezuleitung zur Einatmungsluft eine so
betrichtliche Steigerung der Durchblutung erzielt, dafl diese mahezu
wieder die Ausgangslage erreichte. Durch diese Mainahme konnte also
der ,,Schaden’ der LD-Steigerung auf die allgememe Blutversorgung

des Gehirns weitgehend behoben werden.
» Die aktive GefaBerweiterung bei Durchblutungssenkung dureh LD-
Steigerung 1484 sich auch bei direkter Beobachtung der Leptomeningeal-
gefiBe feststellen. Sie ist gleichlautend von LeYDEN, FALKENHEIM und
Navnyw, KocrER, WoLrr und Forses, Foa, WRIGHT u. a. beschrieben
worden. Thre Entstehung muB auf die gleichen Ursachen zuriickgefithrt
werden wie bei Hypoxiimie, Asphyxie, Aniimie und Blutdrucksenkung.
In solchen Untersuchungen hat sich gezeigt, daBl die Stérke des Sauer-
stoffmangels im Gewebe die GroBe der GefiBreaktionen bestimmt und
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daB als MaB fiir die Giite der Sauerstoffversorgung die Hohe der jeweiligen

Sauerstoffspannung im vendsen Gehirnblut eingesetzt .werden kann
(s. NorLr, und NOELL u. SCHNEIDER). So fithrt z. B. eine Blutdruck-

|
Blufdruck J

Geliitn- i {
durehbilefung 3 J
bl 4| :

% N L.

Abb. 6. Der Liquordruck wird von a—b langsam auf 50, bei ¢ plotzlich auf 80 mm Hg

erhoht. Die rasche Steigerung bei ¢ hat eine starke initiale Durchblutungsminderung

zur Folge (das Galvanometer schlagt nach der Nullinie aus), Ausgangshohe des Blut-

druckes 120 mm Hg. Nach Abklingen dieser Phase stellt sich die Durchblutung zunichst

nicht auf ein Plateau ein. Sie steigt fortlaufend weiter an (durch GefiaBidilatation).

Bei d Wegnahme der Liquordruckerhéhung, es zeigt sich eine ,,reaktive Hyperdmie.
¢ 10 Min. Pause.

Min,
—

—— /\_4/\\\_\1 7 ﬁ)y/dﬁuz%
W

Gehirndurchblvtung

Abb. 7. Umgezeichnete Kurven. Von 4—D wird der Liquordruck auf $0 mm Hg
erhoht. Eine starke Durchblutungssenkung ist die Folge. Von B—(C atmet das Tier ein
Kohlensiure-Luftgemisch. Die Gehirndurchblutung steigt trotz des Fortbestehens der
Liguordrucksteigerung nahezu bis zur Ausgangshéhe wieder an. Nach Wegnahme der
Ligquordruckerhohung (D) zeigt sich eine starke ,,reaktive Hyperimie.

senkung tiber eine Verminderung der Durchblutung zu einer verstirkten
Ausnutzung des Blutes und damit-zu einer Erniedrigung der Sauerstoff-
spannung. im vendsen Gehirnblut. Mit gleichen GesetzmiBigkeiten ist
withrend der Minderdurchblutung bei LD-Steigerung zu rechnen. Es
wird somit jeweils von der Giite der Sauerstoffversorgung abhingen,
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wann und in welchem Ausmal aktive GefdBreaktionen bei LD-Steige-

rung eintreten. Dem entspricht, daB die , reakfive Hyperimie® um so
stirker und um so linger
sich zeigte, je stirker und
je linger zuvor die Durch-
blutung gesenkt worden war
(vgl. Abb. 1 mit Abb. 6).

Als eine wesentliche

biologische Kompensations-
maBnahme wird hiufig auch
der sog. CusainGg-Reflex an-
gefithrt, der in einer all-
gemeinen Blutdrucksteige-
rung besteht, sobald der LD
die Hohe des arteriellen
Mitteldruckes erreicht hat.

- Wie aus der Abb. 1, 2 und 6
hervorgeht, mull die Gehirn-
durchblutung auf sehr ge-
ringe Werte abgesunken sein,
bevor iiberhaupt eine solche
Blutdrucksteigerung ein-
tritt. Daraus ergibt sich
schon ein Hinweis, daB es
sich bei dieser Blutdruck-
steigerung wohl im wesent-
lichen um eine Folge des
Sauerstoffmangels (Asphy-
xie) des ZNS handelt, wie
das auch schon CusHING
betont hat. Dies 14Bt sich
nun auch experimentell be-
legen.

Es wird in Abb. 8 dieWirkung
einer gleich starken LD-Steige-
rung einmal unter normalen Be-
dingungen (4) und wihrend
Hypoxémie (B) miteinander in
Vergleich gesétzt. Im 2. Fall
atmete das Tier seit mehreren
Minuten ein N,-O,-Gemisch mit
stark erniedrigtem Sauerstoffge-
halt; infolgedessen waren durch

die Wirkung der Hypoximie Blutdruck und Gehirndurchblutung gegeniiber 4

deutlich erhsht. Wahrend in 4 iiber die ganze Zeit der LD-Steigerung der
Blutdruck praktisch unverdndert bleibt, ist er in B im sofortigen Anschlufl an

Die zwischen deén Markierungslinien erfolgte Liguor-

y .A bei ungestorter Sauerstoffversorgung wird der Liquordruck
Einige Zeit spater atmet das Tier ein Stickstoff-Sauerstoffgemisch.

Nach Einstellung eines Niveaus von Blutdruck und Gehirndurchblutung beginnt der Ausschnitt B. Durch Sauerstofimangel
(In B ist die Atmung durch Sauerstoffmangelwirkung stark erhéht, die langsamen

und grofen Blutdruck- und Gehirndurchblutungswellen von 4 dadurch verschwunden.)

die Gehirndurchblutung stark angestiegen.
drucksteigerung auf ebenfalls 90 mm Hg hat diesmal einen deutlichen Blutdruckeffekt zur Folge; obschon die Gehirndurch-

Abb. 8. Lignordrucksteigerung wihrend Sauerstoffmangel.
zwischen den Markierungslinien auf 90 mm Hg erhoht.

blutung nicht so tief gesenkt wird wie in 4.

ist der Blutdruck leicht,
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die starke Durchblutungssenkung deutlich erhéht. Bemerkenswert ist dabei, daf
infolge der eingetretenen Dilatation durch Hypoxidmie in B die Durchblutung
auf ein weniger tiefes Niveau eingestellt wird. Trotzdem sind die ausgeldsten
Stérungen stérker. Ios 1aBt sich somit schlieBen, daf die Blutdrucksteigerung
dann stirker ausgeprégt ist, wenn von vornherein ein Sauerstoffmangel des
Gewebes vorliegt, sie also auch bei LD-Steigerung unter sonst normalen Be-
dingungen Ausdruck einer Sauerstoffmangel - (Asphyxie) -Wirkung sein kann.
Abb. 8 zeigt weiterhin, dal wihrend des starken Sauerstoffmangels die Gehirn-
durchblutung zu einem glatten Plateau durch die LD-Erhohung gesenkt wird;
der in Abb.1, 6 und 8 4 zu erkennende langsame Wiederanstieg der Durch-
blutung tritt hier nicht ein. Auch fehlt eine ,reaktive Hyperimie*. Die Er-
klarung fiir diese Besonderheit diirfte darin zu suchen sein, dall eine starke
Dilatation durch den bestehenden O,-Mangel schon vorweggenommen ist.

Eine solche zemtral (nicht iber die Chemoreceptoren) ausgeldste
Blutdrucksteigerung findet sich bei Hypoxémie nur in einem sehr
spdten Stadium, so daB sie als kompensatorische MaBlnahme fiir den
Menschen kaum mehr in Frage kommt. Sie tritt bei Sauerstoffmangel
des Gehirns erst kurz vor dem Afemstillstand ein (Phase II nach
EB. KocH). Das gleiche gilt fiir die ,,Vaguspulse®. Diese treten z. B.
beim Menschen wihrend Hypoximie in der Regel erst etwa mit oder
kurz nach dem Einsetzen der BewuBtlosigkeit auf. Bei LD-Steigerung
sind jedoch auch Vaguspulse ohne BewuBtlosigkeit bekannt, so dafl
diese wohl eher durch mechanische Ursachen oder lokalen Sauerstoff-
mangel bestimmter Zentren bei Massenverschiebungen ausgelost sein
diirften. Bei unserer Versuchsanordnung konnten wir meist nur die
Form der Druckpulse erfassen, welche durch Asphyxie der entsprechen-
den Zentren bei stirkster Verminderung der Gehirndurchblutung ein-
setzen. Gelegentlich konnte es aber auch bei sehr rascher Drucksetzung
zu Vaguspulsen in den ersten Sekunden kommen (s. z. B. Abb. 1 B), die
vielleicht auf eine mechanische Ursache zuriickzufithren sind.

4. Folgerungen fir die Klinik.

Die vorstehend geschilderten Befunde gestatten, zu der eingangs
gestellten Frage Stellung zu nehmen, inwieweit iiberhaupt bestimmte
Storungen bei Steigerung des LD durch Gehirnandmie ausgeldst sein
konnten. Dabei kann auf frithere Untersuchungen iiber die Sauerstoff-
versorgung des Gehirns bei Blutdrucksenkung zuriickgegriffen werden
(Noerr). Es zeigte sich, daB schwere Sauerstoffmangelwirkungen erst
auftreten, wenn der arterielle Mitteldruck auf die kritische Hohe von
60—80 (im Mittel rund 70y mm Hg gefallen ist. Bei einem normalen
Ausgangsdruck von 110 mm Hg muB das arteriovendse Druckgefille um
rund 40 mm Hg sinken, damit kritische Sauerstoffmangelsymptome
eintreten konnen. Ohne besondere Korrekturen auf das hier in Frage
stehende Problem iibertragen, hiefe das, dafl der LD auf mindestens
40 mm Hg = 545 mm WS gesteigert werden miiite, wenn durch



728 Werner NoeLL und Max SCHNEIDER:

Senkung der Gehirndurchblutung schwere Erscheinungen ausgeldst
werden sollten. Der LD muf also betrichtlich erhht werden! Zu diesen
Zahlen ist moch ein gewisser. Zusatz hinzuzufiigen, da eine Durch-
blutungsminderung erst ab einer gewissen Schwelle der LD-Erhshung
eintritt, ndmlich dann, wenn die Ausgangslage des intrakraniellen
Venendruckes erreicht ist und alle groBeren abfiihrenden Systeme
beeinflufit worden sind. Dieser Zusatz diirfte keinesfalls mehr als
10 mm Hg betragen. Eine Steigerung des LD um 45—50 mm Hg
(= 610—680 mm WS) bei normalem Blutdruck diirfte somit etwa
gleichbedeutend sein mit einer Senkung des arteriellen Mitteldruckes
von 110 auf 70 mm Hg.

Diese Zahlen und noch mehr ihre Ableitung scheinen uns geeignet,
dem Kliniker bei der Entscheidung zu helfen, inwieweit bei gesteigertem
LD eine Sauerstoffmangelwirkung an der Auslosung bestehender
Stérungen beteiligt sein kann. Nach unseren Vorstellungen diirfte sich
dann ergeben, daf} die direkten Verdrangungs- und Druckwirkungen auf
das Gehirn bei LD-Steigerung in den Vordergrund treten gegeniiber
denen, welche durch einen allgemeinen Sauerstoffmangel infolge Minder-
durchblutung ausgeldst sind.

Bei solchen Uberlegungen wird man beriicksichtigen miissen, daB
der jeweilige arterielle Blutdruck hier eine ganz entscheidende Rolle
spielen kann. Ist dieser nimlich von vornherein erniedrigt, so bedarf
es einer entsprechend geringeren LD- Steigerung, um ernste Storungen
durch Minderdurchblutung des Gehirns auszulésen. Die wesentliche
GroBe ist ja immer die Differenz zwischen arteriellem Mitteldruck und
absoluter Hohe des LD.

Die hier gegebenen Ableitungen gelten nur fiir kurzfristige Anderungen von
Blutdruck oder LD, wihrend sich bei lang anhaltenden (Tage und Wochen, viel-
leicht auch Stunden) noch ein weiterer Regulationsmechanismus bemerkbar zu -
machen scheint, auf den insbesondere Versuche von WiLriams und LENNOX
schliefen lassen. Sie bestimmten am Menschen die arteriovenose O,-Differenz des
Gehirnblutes durch Punktion der Vena jugularis interna und fanden z. B. bei
linger dauernden Blutdrucksteigerungen (Pa.tlenten mit Hypertonie), da$ die
arteriovendse O,-Differenz glelch groBl war wie'in Kontrollfillen mit normalem
Blutdruck, obschon man bei einer solchen Erhohung des Druckgefilles nach dem:
Ausfall der akuten Versuche mit einer Verminderung der arteriovendsen. O,-Dif-
ferenz (durch Erhohung der Durchstromung) hétte rechnen miissen. Auch bei
starker LD-ErhShung lieBen sich groBere Anderungen in der Ausnutzung des
Blutes nicht nachweisen: Auch FrRrris konnte bei Patienten mit starken und lang
andauernden Steigerungen des Venendruckes keine Abnahme der Gehirndurch-
blutung, gemessenan derarterioventsen O,-Differenz, feststellen. Welche Vorgénge
hier im einzelnen'zugrunde liegen, 148t sich zur Zeit noch nicht sagen. Fiir die
Verhiltnisse beim Kranken diirften diese Befunde von WiLLiams und LENNoOx
durchaus von Wichtigkeit sein, denn es wird auf diese Weise die Méglichkeit weiter
eingeschrinkt, daB die LD-Steigerung zu einer allgemeinen Beeintrichtigung der
Sauerstoffversorgung des ZNS fihrt.
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Es kann somit festgestellt werden, daB sich durch Verbesserung der
Kenntnis iber die Durchblutungsverhiltnisse des Gehirns bei LD-
Steigerung eine Mdoglichkeit zeigt, zu entscheiden, inwieweit diese -
Zirkulationsinderungen im Einzelfalle zu Stérungen der Funktion
AnlaB gegeben haben konnen.

Zusammenfassunyg.

1. Es wird versucht, durch Messung der Gehirndurchblutung und
durch Untersuchungen zur Himodynamik ein Bild der Vorginge im
Gehirnkreislauf bei plotzlicher Steigerung des LD zu gewinnen.

2. Eine Steigerung des LD iiber die Hohe des intrakraniellen Venen-
druckes fithrt zu einer Drosselung im vendsen System, die intermit-
tierend gesprengt wird. Die Sprengung des Verschlusses ist die Folge
des selbstverstindlichen Druckanstieges im vorgeschalteten Kreislauf-
gebiet, der frequente Wechsel von VerschluB und Offnung der Vene ist
dadurch bedingt, daB nach Sprengung des Verschlusses der Druck der
stromenden Fliissigkeit immer niedriger ist als der den VerschluB
sprengende ,,Stauungsdruck®, so daB eine erneute Kompression der
Venen eintreten kann.

3. Die Gehirndurchblutung zeigt infolge dieser ,,Drosselung® eine
Abnahme: Eine Durchblutungsbeeinflussung beginnt, sobald der LD
die normale Hohe des intrakraniellen Venendruckes erreicht bzw. itber-
schritten hat. Fiir die GroBe der Durchstromungsverminderung ist maf-
gebend die Differenz zwischen mittlerem arteriellem Druck und LD.

4. Es l4Bt sich nachweisen, dafl der intrakranielle Venendruck bei
LD.Erhohung ansteigt, und zwar von einer bestimmten niedrigen
Schwelle an im gleichen MaBe wie der LD. Gleichzeitig steigt der
Druck im Circulus arteriosus Willisii, wihrend der Druck im Sinus
sagittalis fallt.

5. Es konnte gezeigt werden, dafl sich mit einer Erhshung des
Venendruckes der Widerstand im vorgeschalteten GefiBgebiet nicht
meBbar erniedrigt.. Es besteht eine lineare Beziehung zwischen arterio-
venodsem Druckgefille und Durchblutung.

6. Bei einer stidrkeren Minderung der Durchblutung bei LD-Steige-
rung kommst es zu einer Gefifidilatation mit Wiederanstieg der Durch-
blutung infolge Sauerstoffmangelwirkung, nach Wiedersinken des LD
dann zu einer ,reaktiven Hyperiamie”. Die GefafBdilatation 14Bt sich
durch CO,-Beatmung verstirken. Durch Versuche bei gleichzeitigem
Sauerstoffmangel kann abgeleitet werden, dafl die Blutdrucksteigerung
bei sehr starker LD-Erhohung Folge einer Asphyxie der Zentren ist.

7. Durch einen Vergleich mit den Bedingungen der Sauerstoff:
versorgung des Gehirns bei Blutdrucksenkung wird gezeigt, inwieweit
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bei LD-Steigerung mit einer Sauerstoffmangelwirkung am Gehirn zu
rechnen ist. Der LD kann um etwa dieselbe Hohe steigen wie der
arterielle Mitteldruck fallen darf, bevor kritische Sauerstoffmangel-
symptome eintreten.
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