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Bei Uberlegungen zur Pathogenese der I-Iirndruekerscheinungen ist 
es notwendig, die rein h~modynamisch bedingten Wirkungen yon jenen 
zu trennen, we]che durch Substanzkompression und durch Massen- 
verschiebung verursacht sind. Seit der Kontroverse v. BERGMANN- 
ADAMKIEVIETZ ist oft versucht worden, sowoh] experimentell wie durch 
Analyse des klinischen Bildes diese beiden MSglichkeiten in ihrer 
Wertigkeit  ffir das Symptomenbild abzusch~tzen. Dabei sei besonders 
auf die grundlegenden Arbeiten yon KocHE~ und CVSI~ING einerseits, 
yon SAUERBRVCI~ andererseits hingewiesen. 

Im Rahmen der jfingsten Untersuchungen fiber die aktive und 
passive Beeinflussung der Gehirnzirkulation ist auch die Frage naeh 
den Durehblutungs~Lnderungen bei allgemeinem Hirndrnek erneut auf- 
gegriffen Worden (WOLFF und FORBES, WOLFF und BLUMGART, WRIGHT, 
WILLIAMS und LENNOX, FOG u a.). Aus diesen Untersuchungen kSnnte 
man den Eindruek gewinnen, daI~ dem hamodynamischen Faktor beim 
Zustandekommen der Hirndruckerscheinungen eine entscheidende Be- 
deutung zukomme, ganz im Gegensatz zu den Ergebnissen SAUER- 
BRUCHs. Die vorstehend genannten Arbeiten geben jedoch meist nur 
ein Bild der  qualitativen ~nderungen der' Durchblutung, wobei vor- 
wiegend die Weite der Leptomeningealgefi~Be beobaehtet und daraus 
auf das Verhalten der DurchstrSmung geschlossen wurde. Eine m6g- 
lichst quanti tat ive Erfassung der Durchblutungsi~nderungen im Gehirn 
diirfte aber zur Kl~rung der Fragestellung unerl~Blieh sein. I)eshalb 
erschien uns der Versuch notwendig, die aussehlaggebende GrSge, in 
der der h~modynamische Faktor  sieh ausdrfickt, n/~mlieh die effektive 
Durchblutung selbst, messend zu verfo]gen. Ansi~tze zu einem solchen 
Versuch wurden im neueren Schrift tum yon WOLFF und BLUNGA~T, 
D. SCtINEIDER, I-IARTIYIANN und  WRIGtIT n. &. unternommen. Es wird 
sich zeigen ]assen, dab der h~modynamisehe FaktSr bei tier Genese der 
Hirndrueksymptome gegenfiber der Druckwirkung zuriiektritt.  

Es sollte mit dieser Untersuehung auBerdem ein Beitrag zur all- 
gemeinen H~imodynamik der Gehirnzirkulation erbracht werden, als 
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Erg~nzung frfiherer Arbeiten fiber die Abh~ngigkeit der Gehirndurch- 
blutung" yore Blutdruck (NO~LL). Dazu war es notwendig, die hydro- 
dynamischen Vorg~nge bei ErhShung des Umgebungsdruekes yon 
durehstrSmten Gefiil~en experimentell zu kl~ren, weiterhin die Be- 
ziehung zwischen Liquordruck (LD) und intrakraniellem Venen'druck 
zu fiberpriifen and aul~erdem den Ein~lul~ einer ErhShung des Venen- 
druckes auf die Durehblutung eines Kreislaufgebietes festzustellen. 

1. Der Gang der Gehirndurchblutung 5ei Liquordrucksteigerung. 
Die in diesem und dem 3. Abschnitt zu schildernden Versuche wurden an 

Itunden in ChlorMose- oder Morphinnarkose durchgeffihrt. Die Messung eines ali- 
quoten Anteils der Gehirndurchbhttung geschah durch fortlaufende Registrierung 
der Durchblutung in einer Carotis int. mit der REI~schen Therrnostromuhr nach 
Unterbindung der Anastomosen zwischen Kopf- Und Gehirnkreislauf. (Ausffihr- 
liche D~rstellung s. NOELL und SChnEIDER.) Mit Membranmanometerwurde 
au~erdem der arterielle Druck unter ZwischenschMtung einer TlCENDELE~BVRG- 
schen Gegenstromappar~tul/ aufgeschrieben. Nach Trepanation fiber der Kon- 
vexiti~t wurde unter die Dura eine K~nfile eingefiil~rt, die in ihrer Form jener yon 
C. tt~u weitgehend entsprieht. Durch die K~nfile konnte der intr~kr~nielle 
Druck infolge Einstr6men yon Flfissigkeit erhSht wie gleichzeitig gemessen werden. 

Die ~nderungen der Gehirndurchblutung bei Liquordrucksteigerung 
werden wohl am besten an Hand einer registrierten Kurve geschildert 
(Abb. 1). Zuni~chst sei ein Beispiel mit starken LD-ErhShungen ge- 
wi~hlt, um deutliehe Effekte. darzustellen. In Abb. 1 wird bei einem 
mitt leren arteriellen Druek yon 118 mm Fig der LD pl5tzlich auf 80 (A) 
bzw. 100 mm Fig (B) ffir eine bestimmte Zeit gleichbleibend erhSht. 
Es ist zu erkennen; daI~ im ersten Augenblick der Drucksetzung die 
Gehirndurchblutung steil absinkt, in B wird sie sogar zun~chst vSllig 
unterbrochen (das Galvanometer schli~gt nach der O-Linie aus und 
pendett  um diese). Diese initiale Verminderung ist jedoch sehr kurz- 
fristig. Obschon der LD gleiehm~il~ig weiter erh5ht bleibt (fortlaufend 
kontrolliert), wird sie zu einem Teil rasch wieder riickgSngig gemacht. 
Eine weniger stark erniedrigte Durehblutung kommt wieder in Gang. 
Babel  f~llt auf, dal~ in diesen Versuchen mit betr~chtlieher ~LD-Er- 
hShung sich ein Plateau der Durchblutungsverminderung zunSchst nicht 
einstellt. Die Durchblutung zeigt vielmehr auch naeh Abklingen der 
1. Phase einer extremen Verminderung einen langsamen weiteren 
Wiederanstieg. Wie weit dieser Anstieg geht, k~nn jedoch bei der 
gew~hlten kurzen B a u e r  der Drucksetzung nich~ entschieden werden .  
Jeweils bei der 2. ~iarkierung yon A und B der Abb. 1 wird der LD 
plStzlich 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 I-Iyper~mie". 
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Wie in Abb. l lieBen sieh in allen Versuehen mi~ pl6tzlicher LD- 
Steigerung auf hohe Werte mehrere Phasen im Durehblutungsverlauf 
unterseheiden: Eine initiale, rasch ablaufende s tarke  Senkung oft 
bis zu einem Durehblutufigsstop, 
eine unh~ltende Weniger starke 
Erniedrigung, die l~ngs~m teil- 
weise rfiekg~ngig gemaeh~ wird 
und eine ,,re~ktive I-Iyper~mie" 
bei Wegnahme der LD-Steige- 
rung. 

Es wurde weiterhin versucht, 
eine Beziehung aufzustellen zwi- 
sehen der I-[She des j eweiligen LD 
und der Durchblutung. Am an- 
schauliehsten erwiesen sich in 
dieser Hinsicht Versuehe, bei 
welchen das Gehirngef/~Bnetz yon 
vornherein dilatiert worden war. 
Dies gesehah in Abb. 2 durch Zu- 
leitung yon Koh]ens/iure zur Ein- 
atmungsluft.  Dadurch wird eine 
betr~ehtliehe Erh5hung der Ge- 
hirndurchblutung erzielt. Bei 
dieser erhShten Durehblutung 
wird in steigenden Stufen jeweits 
p]Stzlieh der LD erhSht. Mi~ 
jeder Druekstufe erfiihr~ die Ge: 
hirndurchblutung eine Senkung, 
und zwar derart, daft sich schon 
eine Drueksteigerung um 10 mm 
Hg (yon 20 auf 30 Into Hg) deut- 
lich auswirkt. Jede weitere Zu- 
nahme des LD ffihrt zu einer 
etwa entsprechenden weiteren 
Abnahme der Durehblutung, bis 
diese dann sehlieftlich mindestens 
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vorfibergehend vSlligsist iert ,  wenn der L]~ die N~he' des arteriellen 
Mitteldruckes erreicht h~t (s. Abb. 1 B). 

Mit unserer Versuchs~nordnung konnte jedoeh nieht eindeutig 
festgestellt werden, yon welcher LD-HShe ab eine me6ba~e Minderung 
der Durchblutung erfolgt. Bei den yon vornherein dilatierten Gehirn- 
gef~Ben t ra t  eine Beeinflussung der Durehblutung schon bei LD-H5hen 
unter 20 mm I~Ig ein. In  allen anderen Versuchen hingegen, in denen 
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die LD-Steigerung ohne vorausgehende Ver~nderung der Durchblutung 
geschah, konnte ers~ fiber 30 mm Hg eine siehere Durchblutungs- 
minderung erfal~t werden. Wir gl~uben, da$ dieses Ergebnis eine Folge 
der yon uns angewandten Methoden ist: Wig gesag~, wurde die HShe 
des LD an der Stelle der Drucksetzung fiber der Konvexit~t  gemessen. 
Es wird bei diesem Vorgehen am Orte der Drucksetzung immer ein 
hSherer Druck geme~sen werden, als er durchschnittlich im Sub- 
araehnoidealraum erreicht wird. Dies ergibt sieh schon d&raus, da$ 

Abb .  2. S t u f e n w e i s e  E r h S h u n g ' d e s  L i q u o r d r u c k e s  bei  b e s t e h e n d e r  M e h r d u r e h b l u t u n g  
infolge  I~oh lens~ iurea tmung .  Von  der  1. M a r k i e r u n g  an  a~meL das  T ie r  e in  K o h l e n s ~ u r e -  
Luf tgemisc ] l .  Bei  A E r h S h u n g  des L i q u o r d r u e k e s  au f  20, bei  B a u f  30, b e i C  a u f  50 m m  
t t g .  Der  L i q u o r d r u c k  w i r d  a n  der  Stel le  der  D r u e k s e t z u n g  f iber  de r K o n v e x i t i i t  g e m e s s e n  

u n d  g l e i chze i t i g  m i t r e g i s t r i e r t  (un te re  K u r v e ) .  

st~ndig eine grSl~ere Flfissigkeitsmenge naehgegeben werden muitte, 
um den LD auf einer bestimmten t tShe zu erhalten. Es best~nd also 
ein Druekgef~]le im Subarachnoidealraum, das zur Fo]ge haben d'firfte, 
dab an einze]nen Stellen eine Drucksteigerung ersb einsetzt, wenn am 
Orte der Drueksetzung schon eine relativ grofie DruekhShe erreieht ist. 
Dieses Druckgef~l]e dfirfte um so niedriger sein, je weniger Flfissigl~eit 
zur Aufreehterhaltung eines bestimmten Druekes in den Subarach- 
noidea]raum flie~en mul~, Dies war bei Kohlens~ureatmung (dureh 
VergrSl~erung des Gehirnvo]umens infolge Genii]dilatation) der Fal l  
Info]gedessen wurde bier schon bei niedrigeren DruckhShen a m  Orte 
der Drueksetzung eine Senkung der Gesamthi'rndurchblutung n~/eh- 
weisbar. Es wird in eine~m sp~teren Abschnitt gezeigt werden~ dal~ 
mit einer StSrung der Gehirndurchblutung schon dann zu rechnen 
ist, wenn der LD den intrakranie]len Venendruek zu fibersehreiten 
beginnt. Dies dfirfte bei aSsoluten DruckhShen unter  10 mm Hg der 
Fall sein. 
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2. Versuche zur Hgmodynamilc der LD.Erh6hung 1 

Um zu einem Yerst~ndnis des oben gezeigten Durchblutungsganges 
bei LD-Steigerung zu gelangen, sell von einem einfaehen Modellversueh 
ausgegangen werden. In  Abb. 3 a ist ein solches Modell wiedergegeben, 
an dem wit den EinfluB einer ErhShung des Umgebungsdruckes auf  die 
Durehstr6mung einer iso]ierten Vane gepriift haben. Die Vene befand 

~ ~ ,OpeSluZZ 

Ce/?uSdpuc.~ b ,4us#uS#uck I I_/mgebungsdruck U 
A b b .  3 a .  l~Iodell t iber  den  EinfluO eines e r h S h t e n  U m g e b u n g s d r u e k e s  au f  die 

D u r e h s t r S m n n g  e iner  Vene.  

sich in einer dichten Kummer, deren Innendruck beliebig ver~ndert 
wurde. Der ZnfluB geschah aus einem groBen Vorratgef~tg, und es waren 
Schr~ubenklemmen am zu- und abfiihrenden Gummischlauchsystem 
angebraeht, mit denen sowohl der EinstrSmungsdruck in die Velle wie 
tier AusstrSmungsdruek variiert werden konnte. Gemessen wurde Ein- 
:strSmungsdruck, Umgebungsdruck, AusstrSmungsdruck nnd AusfluB- 
menge. Es zeigte sieh, dab die DurehstrSmung immer dann eine Ver- 
minderung erfuhr, wenn der Umgebungsdruek die ttShe d@s Ausftug- 
druekes fibersehritten hatte. Betrug z. B. der AusfluBdruek 20 mm Jig, 
dann mugte der Umgebungsdruek bis etwas fiber 20 mm Hg erhSht 
werden, um eine Abnahme der DurdhstrSmung beginnen zu lassen. 

1 Die Versuehe dieses Absehnittes tiat der eine yon uns (N.) am Kaiser-Wilhelm- 
Institut ffir Hirnforsehung Berlln-Bueh (Direktori Prof. SP.*TZ~ durehgefiihrt. 
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War der AusfluBdruck niedriger oder hSher, dann bedurfte es hierzu 
einer entsprechend geringeren oder grSBeren Zunahme des Umgebungs. 
druckes. Entscheidend ffir eine ~nderung der DurchstrSmung bei Er- 
hShung des Umgebungsdruckes ist also, dab der Druck dec strSmenden 
Fltissigkeit in der Vene erreicht bzw. fibersehritten wird. Gleichzeitig 
mit einer Beeinflussung der DurchstrSmung zeigte sich ein Anstieg 
des I)ruckes vor der Vene, w~hrend der Druck hinter der Vene abfiel 
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Abb.  3 b. ! q a l b s c h e m a t i s c h e  D a r s t e l l u n g  der  %_nderung ~on  D u r c h s t r 6 m u n g ,  E i n f l u B d r u c k  
u n d  A u s f l u B d r u c k  bei  E r h 6 h u n g  des U m g e b u n g s d r u c k e s  e ine r  Vene ,  gep r f i f t  a m  iY[odell 

der  A b b .  3a .  V e n e n d r u c k  = a n z l l n e h m e n d e r  D r u c k  in  d e r ' V e n e .  

(Abb. 3b). Es ist also zu einer Steigerung des Drnckgef~lles entlang 
der Vene gekommen. Ihr StrSmungswiderstand hat zugenommen, so 
als ob eine Drossel gesetzt worden w~ire. Diese ,,Drossel" ist abet 
yon besonderer Art. Es zeigte sich n~mlich, dab unter g[instigen 
Resonanzbedingungen mit Einsetzen einer DurchstrSmungsminderung 
ein Brummen bzw. ein Ton 1/5rbar wird, dessen Frequenz laufend 
ansteigt mi t  ErhShung des Umgebungsdruckes und damit weiterer 
DurehstrSmungsminderung. Die Vene ist also in Schwingungen geraten. 
Man wird sieh an I-Ignd clieses Ph~nomens vorstellen mtissen, dab die 
Vene komprimiert wird, sobald der Umgebungsdruek fiber den Innen- 
druck erhSht ist und dab dann dieser VerschluB sehr bald wieder 
gesprengt wird, well verstgndlicherweise der Einflul~druek in Rich- 
tung auf den hydrostatischen Druck des Vorratgef~Ll~es ansteigt. Ist 
damit aber die DurchstrSmung wiecler .in Gang gekommen, so ist 
eine erneute Kompression die Folge, weft der Druck dcr strSmenden 
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Fliissigkeit niedriger sein mu$ als der den VerschluB sprengende 
,,Staudruck". 

Vom Beginn einer Beeinflussung der Durehstc5mnng ~n fiel diese 
mit weiterer Erh5hung des Umgebungsdruekes meist linear ab (Abb. 3b). 
Die DurchstrSmung war Null geworden, wenn der Umgebungsdruck. die 
HShe des hydrost~tischen Druckes des Niveaugef~Bes erreicht hatte 
und so eine weitere Steigerung des EinflnBdruckes zur Sprengung der 
,,Drossel" unmSglich war. 

Ffir die Frage nach dem AusmaB der DurchstrSmungsminderung 
bei einer bestJmmten ErhShung des Umgebungsdruckes k~nn das ge- 
nannte Ph~nomen eines intermittierenden Verschlusses vernachlgssigt 
und eine reine Zustandsbetrachtung zugrunde ge]egt werden. Als Be- 
zugsgrSBe fiir die DurehstrSmungsverminderung kann die Abnahme des 
Gef~lles zwischen dem hydrostatischen Druck des Vorratgef~l~es und 
dem Druck vor der ,,Drossel" dienen. Letzterer darf, wenn eine Vene 
durehstr5mt wird, dem Umgebungsdruck selbst gleiehgesetzt werden. 
Dadurch ist es mSglieh, fur die Verh~ltnisse in vivo zwei meBbare 
GrSl]en einer Betraehtung der Durchstr5mungsverminderung zugrunde 
zu legen, n~mlich HSbe des arteriellen Druekes (~  dem hydrostatischen 
Druck des VorratgefgBes) nnd I-I5he des LD (~  dem ,,Umgebungs- 
druek" des ~odells/. 

Ubertragen wit unsere Befunde am Model] auf den Gehirnkreislauf, 
dann wird bei LD-ErhShung eine Beeinflussung der Gef~Be im Sinne 
einer Drosselwirknng an Stellen niedrigsten StrSmungsdruekes "zustande 
kommen, das ist wohl immer im venSsen System der Fall. D. WRIGI~T 
hat darauf hingewiesen, dab als Pr~dilektionsortefii r eine Beeinflussung 
dutch den erh5hten LD besonders funktionelle (dureh Konstriktion) und 
anatomische Engen im venSsen System in Frage kommen, wo die 
StrSmungsgeschwindigkeit hoeh, der DruCk der strSmenden F]fissigkeit 
gegen die Gef~Bw~nd naeh den bekannten physikalisehen Gesetzen 
infolgedessen niedriger ist als vor oder hinter diesen Stellen. Inwieweit 
man j edoeh bei diesen Uber]egungen die Veranderungen der Venenwand 
an den genannten Orten berfieksiehtigen mu~, sei dahingestellt. 

Einem Modell kann erst dgnn Bedeutung zukommen, wenn die durin 
feststellbaren Phgnomene auch in vivo erfaBt werden kSnnen. Die Er- 
hS.hung des Zuf]u~druckes bei Steigerung des LD lieB sieh sehon dutch 
Messung des Druekes im Cireulus Willisii (bei Aussehaltung der Ana- 
stomosen zwischen Circulus Willisii und dem Kreislauf der A. earotis 
ext.) nachweisen. Die Druekdifferenz zwisehen Cireulns Wi]lisii und 
A. egrotis eommunis (letztere gleichzusetzen dem VorratgefgB im 
Mode]lversuch) nahm also ab. 

Welter 1/~Bt sieh zeigen, dab der Druck im Sinus sagittalis be i LD- 
Steigerung sinkt (WE~D, WRIGHT, BEDFORD U. a.), ~hnlieh wie der 
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Ausflugdruck im Modell. (N~there Einzelheiten fiber das Verhalten des 
Sinusdruckes siehe besonders be i  WmG~T.) Diese Erniedrigung des 
Druckes i m  Sinus sagittalis ist im Schrift tum als Ausdruek einer 
bio]ogischen Niompensati0nsmagnahme angesprochen worden. Wie wir 
ausffihrten, han delt es sieh aber dabei um niehts  anderes als al!ein um 
eine h/tmodynamische Folge der Drosselung im venSsen System vor 
dem Sinus sagittalis, der, wie.W~IGHT zeigte, gewissermagen Ms extra- 
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kraniell zu betrachten ist, soiange die ])ura int~kt ist. Durch LD-Er- 
hShung l~il~t sich der Sinus sagittalis nieht zum Verschluli bringen 

Ffir die GrS~e der DurchstrSmungsbeeinflussung ist yon entscheiden 
der l~edeutung der Gef~i.Binnendruck an der Drosselstel]e. Uin auch 
diesen zu erfassen, wurden folgende Versuche am Hnnd durchgeffihrt. 
Es wurde der Sinus sagittalis in seiner ganzen L~tnge breit freigelegt und 
an seinem kranialen und cauda]en Ende mit Hilfe yon Kanfi]en ver- 
schlossen, die cinen aufblasbaren kleinen Ballon t~ugen. ])urch eine 
dri t te  0ffnung im Sinus wurde eine Xanfile eingeffihrt, welche mit 
einem Manometer verbunden war und in welches seitenstandig Ringer- 
lSsung eingesprftzt werden konnte. Bei dieser Pr/iparation s t and  das 
Manometer ausschlieglich mit  den Gehirnvenen in Verbindung, so dab 
auf diese Weise rein der intrakranielle Venendruck gemessen wurde. 
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Der LD wurde durch Flfissigkeitszufuhr in die Zisterne erh6ht and 
sodann beobaehtet,  bis zu weleher Hbhe der Meniscus im 3{anometer, 
der zuvor durch F]fissigkeitszufuhr gehoben worden war, absank. 
Gemesscn wurde also, bci welchem Druck rfickl/~ufig Flfissigkeit in die 
Gehirnvenen einzustr6men vermag. Wie das Diagramm der Abb. 4 
zeigt, n immt  bei LD-Erh5hung dieser Druck entsprechend zu, vor- 
wiegend mit Ausnahme der 1. Stufe, wo in der Ausgangslage yon vorn- 
herein eine Differenz zwischen Zisternendruck and intrakraniellem 
Venendruck v0rhanden war. Es lag der so 'gemessene intr'akranielle 
Venendruck um mehrere Millimeter I-[g fiber dem Zisternendruck; dies 
ist  nicht verwunderlich, da schon der Druck im Sinus sagittalis unter 
normalen ]3edingungen etwas bbher liegt als der Zisternendruck. 

Mit einer Beeinflussung der Gehirndurehblutung wird nach allen 
diesen Versuchcn erst dann zu rechnen sein, wenn der Liquordruck 
die I-Ibhe des intrakraniellen Venendrucks erreicht hat. Geschieht 
dies aber nur in e inem einzigen grbBeren venbsen Teilsystem des 
Schiidelraumes nicht, so wird bei der starken Kommunikat ion der 
Venen eine meBbarc Einschr/tnkung der Durchstrbmung unterb]eiben, 
Wahrsehein]ich war dies bei unserer Versuchsanordnung mit Erhbhung 
des LD fiber der Konvexitii t  eher der Fall als bei derselben gemessenen 
Erh6hung des LD in der Zisterne. So erk]/~rt sich woh], dal3 bei unseren 
Versuehen mit Messung der Gehirndurchblutung, wo der LD durch ein 
Trepanationsloch fiber der Konvexit~tt erh6ht und auch dort gemessen 
wurde, eine Senkung der Gesamtgehirndurchblutung erst bei ziem]ieh 
grol3er LD-Steigerung mbglich war. Einen gewissen Anhalt ffir die 
,,Schwel]e" der Durchstrbmungsbeeinflussung kann aueh aus dem 
Beginn einer Drucksenkung im Sinus sagittalis gewonncn werden. Aus 
den Arbeiten yon W]~):D and BnD~'oI~D geht hervor, dal3 der Druck im 
Sinus sagittalis erst dann abf/~llt, wenn er vom Druck in der Zisterne 
iiberschritten wird. Die 'Sehwel]e"  einer Durehblutungsminderung bei 
LD-Erhbhung diirfte wohl also in der N/~he des Druekes im Sinus 
sagittalis liegen. 

Wie sich aus den vorstehenden Ausffihrungen ergibt, wird mi~ einer 
Erhbhtmg des LD das physio]ogisch wirksame Gefiille des Gehirnkreis- 
] aufes zwischen Arterien und intrakraniellem Ven endruck in entsprechen- 
dem AusmaBe erniedrigt. Es mug damit ebenso wie im Mode]lversuch 
zu einer proportionalen Senkung der Durchstrbmung kommen, wenn 
nieht der Widerstand, entlang dessen dieses Druckgef/ille eintritt,  eine 
Anderung erf/ihrt. An eine 2~nderung dieses vorgesehal teten ~vVider- 
standes (also besonders desjenigen der Arteriolen) ist bei E rh/bhung des 
LD aus zwei Griinden zu denken : 1. Bei gleichm/~giger Druckverteilung 
im Schfidelraum tr i t t  mit steigendem L:mgebungsdruck im I(reislauf- 
gebiet vor der ,Drossel" ,  also besonders an den Arteriolen und Ar~erien 
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eine Verminderung des Innendruckes gegeniiber dam Umgebungsdruck 
ein, obschon absolut genommen der Innendruck iiberall ansteigt (siehe 
Abb. 3b). Es kSnnte so aine Abnahme des Gef/~I~querschnittes erfglgen, 
~thnlich wie sie zu erwarten w~re, wenn bei normalem LD der arterielle 
Blutdruck gesenkt wird. 2. Falls sich eine ErhShung des LD auf das 
im Gehirn gelegene Gef~l~netz dutch ungleiahma$ige DruCkverteilung 
nicht vollkommen auswirkt, kSnnte andarerseits durch den Anstieg des 
innendruckes eine Znnahme des Gef~$querschnittes erfolgen, /ihnliah 
wie sie zu erwarten w~re, wenn niaht der arterielle Druak gesenkt, 
sondern tier Venendruck erh5ht wird. Es sollte daher gepr.iift werden, 
ob siah diese M6gliahkeiten auf die GrSIte der Durahstr6mung des 
Gehirnkreislaufes auswirken k6nnen. Zur Entscheidung dieser Frage 
wurde yon friiheren Versuchen ausgegangen, die ergeben haban, dab bei 
Senkung des arteriellen Druckes (z. B. durah Entblutung) die Gehirn- 
durchblntung proportional absinkt (No~Ln). Es konnte in,diesen Ver- 
suchen eine lineare Beziehung zwisahen arteriellem Druck und I-IOhe 
der Gehirndurchblutung festgastellt werden, wenn niaht letztere so 
wait gafallen war, da$ as dutch Sauerstoffmangel zu einer Dilatation der 
Gehirngef~tBe kam. Solange hatte sich also der Widerstand des Gef~$- 
gebietes nicht meftbar ver/indert. Es erschien aber notwandig, fiir das 
bier in I~ede stehende Problem noch zus/ttzlich zu kl~ren, ob die Be- 
einflussung der Durahblutung dieselbe ist, wenn nicht der artarielle 
Druck gasenkt, sondern dar ven5se Druck gehoben wird. _&us methodi- 
sahen Griinden wurdan entsprecbende Versuche an isolierten Gaf~l~- 
gebietan durahgefiihrt. Ihr  Ergebnis sei an Hand der Abb. 5 gasahildert. 

Sie wurde in einem Versnch gewonnen, in welchem am isolierten ttundekopf 
beide Carotiden mit Blur mittels einer DALE-Sc~vSTE~-Pumpe durchstrSmt 
wurden. Das Blur war zuvor mehrfaeh durch eine isoHerte Lunge getrieben 
worden, welche mit einem Sauerstoff-Kohlens/iuregernisch beatmet wurde. Alle 
Gd~13e des ttundekopfes waren bis auf die Carotiden und eine gugularis externa 
abgebunden; die Wirbels~ule wurde durch einen Ekraseur zerquetscht. Das venSse 
Blur flo$ in eine Flasehe, an welcher luftdieht ein Rotameter angesehlossen war, 
so dab an diesem Instrument fortlaufend die StrSmungsgesehwindigkeit abgeleserL 
werden konnte. Es wurde seitenst~ndig an den arteriellen Ein- und venSsen Aus- 
fluBstellen der I)ruck mittels ttg.Manometer gemessen. AuBerdem waren Vor- 
riehtungen getroffen, dab sowohl der arterielle wie der venSse Druck leieht ge- 
~ndert werden konnten. Der Pumpenhub wurde yon vornherein sehr gro$ gew/thlV 
und die DurehstrOmung dureh Drosselung im Sehlauchsystem der~rt eingestellt~ 
dab die Pulsation an der Einflul~stelle in die Carotis minimal War. Die Blut- 
temperatur wurde durch einen Thermostaten konstant gehalten und dureh intra- 
vasale Messung kontrolliert. 

Wechse]weise wurde entweder tier arteriel]e oder der venOse Druck ver~ndert. 
Zun/~chst wurde bei konstantem Venendruek der arterielle Druek gesenkt. Dann 
wurde umgekehrt der ven6se Druck ver~ndert, wobei der ~rterie]le Druck immer 
wieder auf die Ausgangsh6he (z. B. in Abb. 5 auf 120 mm Hg) eingestellt wurde. 
Die Ablesung der DurehstrSmung erfolgte immer erst nach Eintritt des neuen 
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Gleichgewichtes. Mit gleiehem Ergebn~s wurden much mehrere Versuche am 
iso]ierten Hundebein durchgefiihrt, nur dal] deft leicht eine StSrung in den Ver- 
suehsver]auf hereingetr~gen wurde durch die notwendige Umsehniirung des ab- 
getrennten Beines bis auf eine Arterie und eine Vene, wobei eine Schwellung den 
venSsen AusfluB behindern konnte. 

Die an einem isolierten t tundekopf  gewonnenen Werte sind in Abb. 5 
dargestellt, wobei die Abszisse das arteriovenSse Druckgef~lle, die Ordi- 
nate die I)urehstrSmung wiedergibt .  Man erkennt,  dal~ in d e m  unter- 
suchten Druckbereich bei ~nderung des arteriellen Druckes eine lineare 
Beziehung zwisehen arterio- 
venSser Druekdifferenz und 
GrSge der DurchstrSmung 
besteh~, wie sie yon WmTT- 
A]~EI% und W I N T O N  a m  i s 0 -  

lierten l=[undebein festge- 
stellt wurde. Es ist welter 
zu erkennen, dab auch mit  
Anderung des venSsen Druk- 
kes eine gleiehe Beziehung 
besteht,  ja  dab die beiden 
Knrven  zur Deckung zu brin- 
gen sind. Aus diesen Ver- 
suchen kann daher der SehluB 
gezogen werden, daft es im 
Prinzip gleichgi~ltig ist, ob 
die arterioven6se DruckdiHe. 
renz dutch Senlcung des arte- 
riellen oder Steigerung des 
ven6sen Druclces verkleinert 
wird. Wenn wir also den LD 
und damit  den intrakrani- 
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Abb. 5. Ki inst l iehe Durehstr6mung eines isolierteu 
~undekopfes bei-'~ndernng des arterie]len Druekes 
w~hrend konstant  gehait.enem Venendruek ( ~  � 9  
und bei ~ndernng des Venendruekes wiih~end 
k o n s t a n t  g e h a l t e n e m  a r t e r i e l l em D r u e k  (O). .Ver-  
s u c h s a n o r d n u n g  siehe Text .  Die g e w o n n e n e n  
D u r c h s t r 6 m u n g s w e r t e  s ind ais Ord ina te  z a r  Ab- 
szisse a r t e r iovenSse  Druckd i f fe renz  e inge t r agen .  

ellen Venendrhck um einen best immten Betrag erhShen, so ist nach 
diesen Versuchen zu erwarten, dalt das Ergebnis auf die Durchstr5mung 
dasselbe ist wie bei einer Senkung des arteriellen Druekes um den 
gleichen Betrag. 

~ a e h  diesen Versnchen und Uberlegungen zur t t~modynamik  der 
t t i rnzirkulat ion ist es mSglieh, den eingangs geschi]derten Dnrch- 
blutungsgang bei  ErhShung des LD zu deuten. Sobald einmal iiberM1 
im Sch~delraum die AusgangshShe des intrakraniel]en Venendruekes 
fibersehritten ist, wird j ede weitere LD-Steigerung zu einer entsprechen- 
den Verminderung des wirksamen arteriovenSsen Druekgef~lles und 
damit  zu einer proportionalen Senkung der Durchblutung ffihren. Bei 
raschem u n d  starkem Anstieg des LD wird fiir die znr Sprengung des 
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Venenverschlusses notwendige Druckerh/~hung in den vorgeschMteten 
Gef~Babschnitten eine verh~ltnism~Big lange Zeit" gebraucht werden, 
und es wird sich infolgedessen initial eine betr/~chtliche Senkung der 
Durchblutung fiber das zu erwartende MaB hinaus Ieststellen lassen. 
I-Iat jedoch der LD ein Niveau erreicht, dann stellt 'sich aueh die Durch- 
b]utung auf eine entsprechend erniedrigte ttShe ein. Es wurde im 
1. Abschnitt abet gezeigt, dab h~ufig die Durchblutung langsam welter 
ansteigen kann. In diesem Ges0hehen dfirfte sich eine bio]ogische 
l~eaktion ausdrficken, die bei der bisherigen rein h~modynamischen 
Betrachtungsweise noch keine Beriicksichtigung land und auf welche 
im folgenden Abschnitt eingegangen werden so]l. 

3. Die biologische Realction bei LD-Steigerung. 

(Die aktiven Gef~13reaktionen, die ,,reaktive ttyperi~mie" 
und de'r Cvsm~G-Reflex.) 

In vielen Versuchen, besonders deutlieh in Abb. ] und 6, blieb zwar 
die Durchblutung w~hrend der ganzen Dauer der konstant gehMtenen 
LD-ErhShtmg erniedrigt, stieg aber fortlaufend etwas an. Lag ein 
solcher Wiederanstieg vor, dann war auch ausnahmslos nach Auf- 
hebung der LD-Erh5hung eine vorfibergehende Mehrdurchblutung 
-festzuste]len, also eme ,,reaktive I-Iyper/~mie". Diesen Erscheinungen 
dfirften wohl akti~e Gef~l~erweiterungen zugrunde liegen. Auch bei 
erhShtem Umgebungsdruck kSnnen sich Mso die Gehirngef~l~e aktiv 
erweitern un4 kSnnen damit eine effektive Zunahme der Durchblutung 
herbeiffihren. 

Es muBte daher auch mSglich sein, eine dutch LD-Steigerung ge- 
senkte Durchblutung mit i-Iilfe yon gef~l~erweiternden MittMn wieder 
zu heben. Nachc[em in Abb. 7 eine pl5tzliche Steigerung des LD auf 
80 mm ttg zu einer starken Einschr~nkung der Durchblutung geffihrt 
hatte, wurde durch Koh]ens~u~ezuleitung zur Einatmun.gsluft eine so 
betr~chtliche Steigerung der Durchblutung erzie]t,, dab diese nahezu 
wieder die Ausgangslage erreichte. Durch diese ~aBnahme konnte also 
der ,,Schaden ~' der LD-Steigerung auf die Mlgemeine Blutversorgung 
des Gehirns weitgehend beh0ben werden. 

Die aktive Gef/~Berweiterung bei Durchblutungssenkung durch LD- 
Steigerung lgBt sich auch bei direkter Beobachtung der LeptomeningeM- 
gefKl3e feststellen. Sie ist gleichlautend yon LEYD]~, FALX]~NgEIM und 
NAUNY~, XOCHE~, WbLFF und FORBES, FOG, W~ICHT u. a. beschrieben 
worden. Ihre Entstehung mug auf die gleichen Ursachen zuriickgeffihrt 
werden wie bei tIypox~mie, Aspt/yxie, An~tmie und Blutdrucksenkung. 
In solchen Untersuchungen hat sich gezeigt, dab die St~rke desSauer- 
stoffmangels im Gewebe die GrSBe der Gef~Bre~/ktionen bestimmt nnd 
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d a b  els  l~[aB ffir d ie  Gf i te  d e r  S a u e r s t o f f v e c s o r g u n g  die  H S h e  d e r  j e w e i l i g e n  

S a u e r s t 0 f f s p e n n u n g  i m  v e n S s e n  G e h i r f i b l u t  e i n g e s e t z t  w e r d e n  k ~ n n  

(s. NOELT. u n d  N o ~ L  u. SCHNEI1)~g). SO f i i h r t  z . B .  e ine  B l u t d r u e k -  

Abb. 6. Der Liquordruck wlrd yon a--b.langsam auf 50, bei c plStzlieh auf 80 mm tIg 
~rh6ht. Die rasche Steigerung bei c hat eine starke initiale Durehblutungsminderung 
zur Fo]ge (das Galvanomete$ sehl~gt naeh der Nullinie aus). AusgangshShe des Blut- 
druekes 120 mm Hg. Nach Abklingen dieser Phase stellfi sieh die Durehblutung zun~.ehst 
niehfl auf ein Plateau ein. Sie stelgt fortlaufend weifier an (dutch Gef~l~dflatation). 
Bei d ~Vegnahme tier LiquordruckerhShung, es zeigt sich eine ,,reaktive tIyper~imie". 

e 10 Min. Pause. 

A B C D 

7 Min. 
, I 

---- - ~ ~ ' ~  BlutdPuck 

Abb. 7, Umgeze~ehnete Kurven. Ven A - - D  wird der Liquordruek auf 80 mm Hg 
erh6ht. Eine starke Durehblutungssenkung ist, die Folge. Von B--C atmet das Tier eJn 
I~ohlens~ure-Luffigemiseh. Die Gehirndurehblutung Sfieigt trotz des Fortbestehens der 
Liqu0rdrucksteigerung nahez~ bis zur A1]sgangsh6he wieder an. Naeh Wegnahme der 

LiquordruckerhOhung (D) zeigt sich eine starke ,,reaktive Hyper~imie". 

s e n k u n g  f iber  e ine  V e r m i n d e r u n g  d e r  D u r c h b l u t u n g  zu  e ine r  ve r s t /~ rk t en  

A u s n u t z u n g  des  B l u t e s  u n d  d a m i t . z u  e i n e r  E r n i e d r i g u n g  d e r  S a u e r s t o f f -  

s p a n n u n g  im  v e n S s e n  G e h i r n b l u t .  Mi t  g l e i e h e n  G e s e t z m ~ g i g k e i t e n  is*~ 

w ~ h r e n d  d e r  M i n d e r d u r c h b l u t u n g  be i  L D - S t e i g e r u n g  zu  r e c h n e n .  E s  

w i r d  s o m i t  j ewei ] s  y o n  d e r  Gfi te  d e r  S ~ u e r s t 0 f f v e r s o r g u n g  a b h a n g e n ,  
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w u n n  u n d  in  w e l c h e m  A u s m a B  a k t i v e  G e f ~ B r e u k t i o n e n  be i  L D : S t e i g e -  

r u n g  e i n t r e t e n .  D e m  e n t s p r i c h t ,  d a b  d ie  , , reak~ive  I - I y p e r ~ m i e "  u m  so 

s t a r k e r  u n d  u m  so l~nge r  - ~ . =  
=o~oo~~ ~ o  s ich ze ig te ,  je  s t a r k e r  u n d  

~'=~ ~ . ~  = ~ je  l ~ n g e r  z u v o r  die  D u r c h -  

~ ~ ~ :~ ~ b l u t u n g  gesenk~ w o r d e n  w a r  
�9 ~ O ~ ~ |  

~ ~ ~ ~ | (vgl.  A b b .  1 m i t  A b b .  6). 

o ~ ~ | '" . Als  e m e  w e s e n t l i c h e  ,~  ~ ' ~ * ~  . 

| ~,o ~ b io lo~ i sehe  K o m n e n s a t i o n s -  
~ r ~ ~ 

S = ~ o | = m a g n a h m e  w i r d  h~uf ig  uuch  

~ ~ ~ ~ ~ der sog. Cusml~-Reflex an- 
~ |  o~ gef f ihr t ,  de r  in  e i n e r  M1- 

o ~ ~ = ~ g e m e m e n  B ] u t d r u c k s t e i g e -  

. . . . . .  r u n g  b e s t e h t ,  sobu ld  de r  L D  ~-~ ~ ~ ~'~ ~ 
< = ~  | d ie  I-IShe des  a r t e r i e l l e n  

~ | ~ M i t t e l d r u c k e s  e r r e i c h t  hu t .  

~.~ ~ W i e  aus  d e r A b b .  1, 2 unc I6  

~ 'a  ~, ~ ~ h e r v o r g e h t ,  muB die  G e h i r n -  . ~ |  
~*~| | ,~= ~ d u r c h b l u t u n g  auf  sehr  ge-  

~ = ~  ~ ~ . ~ | r i n g e W e r t e u b g e s u n k e n s e i n ,  

.~ ~ ~ ~: ~ ~ b e v o r  i i b e r h u u p t  e ine  so lehe  

~'~ ~-5 B l u ~ d r u c k s t e i g e r u n g  ein-  

t r ier .  D a r a u s  e r g i b t  s ich 

sehon  e in  H i n w e i s ,  d a b  es 

s ieh be i  d i e se r  B l u ~ d r u c k -  

s t e i g e r u n g  w o h l  i m  w e s e n t -  

l i chen  u m  e ine  ~ 'olge des  

S a u e r s t o f f m a n g e l s  (Asphy-  

xie)  des  Z N S  h a n d e l t ,  wie  

dus  u u c h  schon  CUSHING 
be ton~  h a t .  D i e s  l~Bt  s ich 

n u n  uueh  e x p e r i m e n t e l l  be-  

l egen .  

Es wird in Abb. 8 dieWirkung 
einer gleieh st~rken LD-Steige- 
rung einmal unter normalen Be- 

2 N  ~ ~ ~ ~ dingungen (A) und w~hrend 
~ ~ ~ ~ ~ I-Iypoxi~mie (B) miteinander in 

�9 ~ ,v ~ ~ ~.= Vergleieh gesetzt. Im 2. Fali  
�9 | ~ ~ atmete d~s Tier seit mehreren 
�9 o ~ | ~ ~ Minuten ein N~-O2-Gemiseh mit  

~ e ~ ~ ~ stark erniedrigtem Sauers~offge- 
halt;  infolgedessen waren (lurch 

die Wirkung der Hypox~mie Blutdruek und Gehirndurehblutung gegenfiber A 
deutlieh erhSht. W/~hrend in A fiber die g~nze Zei~ der LD-Steigerung der 
Blutdruek praktiseh unvergndert  bleibt, ist er in B im sofortigen AnsehluB ~n 
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die starke Durckblutungssenkung deutlich erhSht. Bemerkenswert ist dabei, daft 
infolge der eingetretenen Dilatation dutch Hypox/~mie in B die Durehblutung 
auf ein weniger tiefes Niveau eingestellt wird. Trotzdem sind die ausgelSsten 
StSrungen st/~rker. Es 1/~Bt sieh somit schliegen, dab die Blutdrucksteigerung 
dann st/~rker ausgepr/igt ist, wenn yon vornherein ein Sauerstoffmangel des 
Gewebes vorliegt, sie also aueh bei LD-Steigerung unter sonst normalen Be- 
dingungen Ausdruek einer Sauerstoffmangel-(Asphyxie)-Wirkung sein kann. 
Abb. 8 zeigt weiberhin, dag wghrend des starken Sauerstoffmangels die Gehirn- 
durehblutung zu einem glatten Plateau dureh die LD-ErhShung gesenkt wird; 
tier in Abb. 1, 6 und 8 A zu erkermende langsame Wiederanstieg der Durch- 
blutung tritt bier nicht ein. Aueh fehlt eine ,,reaktive Hyper/~mie". Die Er- 
kl/~rung fiir diese Besonderheit dfirfte darin zu suehen sein, dal] eine starke 
Dilatation dutch den bestehenden O~-Mangel sehon vorweggenommen ist. 

Eine solche zentral (nieht fiber die Chemoreeeptoren) ausgelSste 
]31utdrucksteigerung finder sieh bei l-Iypox/~mie nut  in einem sehr 
,spditen Stadium, so dab sie als kompensat0risehe MaBnahme fiir den 
3s kaum mehr in Frage kommt.  Sie t r i t t  bei Sauerstoffmangel 
des Gehirns erst kurz v o r  dem Atemstil lstand ein (Phase I I  nach 
E]3. KocH). Das gleiche gilt ftir die ,,Vaguspulse". Diese treten z. B. 
beim Mensehen wfi~hrend Hypox~mie  in der Regel erst etwa mit  oder 
kurz naeh dem Einsetzen der BewuBtlosigkeit auf. Bei LD-Steigerung 
sind ]edoch such Vaguspulse ohne Bewugtlosigkeit  bekannt ,  so dab 
diese wohl eher dutch meehanisehe Ursaehen oder lokalen Sauerstoff- 
mangel bes t immter  Zentren bei Massenverschiebungen ausgelSst sein 
dfirften. Bei unserer Versuchsanordnung konnten wir meist nur die 
Form der Druekpulse erfassen, welehe dutch Asphyxie der entsprechen- 
den Zentren bei stgrkster Vermirfderung der Gehirndurehblutung ein- 
setzen. Gelegentlieh konnte es abet  such bei sehr raseher Drucksetzung 
zu Vaguspulsen in den ersten Sekunden kommen (s. z. B. Abb. 1 B), die 
vielleieht auf eine mechanisehe Ursaehe zurfickzuffihren sind. 

4. Folgerungen liar die Klini/c. 

Die vorstehend gesehilderten Befunde gestatten, zu der eingangs 
gestellten F r a g e  Stellung zu nehmen, inwieweit fiberhaupt bes t immte  
St6rungen bei Steigerung des LD durch Gehirnan~mie ausgelSst sein 
kSnnten. Dabei kann auf frfihere Untersuchungen fiber die Sauerstoff- 
versorgung des Gehirns bei Blutdrueksenkung zurfickgegriffen werden 
(NOELL). Es zeigte sich, dab schwere Sauerstoffmsngelwirkungen erst 
auftreten,  wenn der arterielle )/~itteldruck auf die kritische t-I6he yon 
60- -80  (ira Mittel r u n d  70 i mm t tg  gefallen ist. Bei einem normMen 
Ausgangsdruck yon 110 m m  I-Ig muB das arteriovenSse'Druckgefi~lle um 
rund 40 m m  Hg sinken, d a m i t  kritische Sauerstoffmangelsymptome 
eintreten kSnnen. Ohne besondere ](orrekturen auf das hier in ~rage 
stehende Probiem fibertragen, hieBe das ,  dab der LD auf mindestens 
40 mm H g z  545 mm WS gesteigert werden mfiBte, wenn durch 
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S e n k u n g  der  Gehi~ 'ndurohblu tung schwere  Er sche inungen  ausgelSs t  
werden  sol l ten.  Der  L D  mul~ also b e t r g c h t l i c h  erhSh~ werden  ! Zu diesen 
Zah l en  i s t  noch  e in  gewisser. Zusa tz  hinzuzuff igen,  d~ eine D u t c h -  
b l u t u n g s m i n d e r u n g  ers t  ~b e iner  gewissen Schwelle  der  L I ) - E r h S h u n g  
e~ntr i t t ,  n~ml ieh  d~nn,  wenn  die  Ausgangs l age  des  i n t r a k r a n i e l l e n  
V e n e n d r u c k e s  e r r e i ch t  i s t  und  al le  grSl~eren abf i ih renden  Sys t e me  
bee in f lu f t t  worden  sind. D iese r  Zus~tz  d i i r f te  keinesf~l ls  mehr  als 
l0  m m  H g  be t r agen .  E ine  S te ige rung  des L D  u m  4 5 - - 5 0  m m  H g  
( - - 6 1 0  680 m m  WS)  be i  norm~]em B l u t d r ~ c k  dfirf te  somi t  e twa  
g l e i chbedeu t end  sein mit  e iner  Senkung  des a r t e r i e l l en  M i t t e l d r~c ke s  
yon  110 auf  70 m m  I-Ig. 

Diese  Zah len  mad nooh mehr  ihre  A b l e i t u n g  scheinen uns gee ignet ,  
dem K l i n i k e r  be i  de r  E n t s o h e i d u n g  Zu helfen,  inwiewei t  be i  ges t e ige r t em 
LD eine S a u e r s t o f f m a n ~ e l w i r k u n g  an der  Aus lSsung  b e s t e h e n d e r  
S tSrungen  be te i ] ig t  sein kann .  I~ach unseren  Vors t e l lungen  dfirf te  s ich 
d a n n  ergeben,  dul} d ie  direkten Verdriingungs- und Druckwirkungen anf  
das  Gehi rn  bei  L D - S t e i g e r u n g  m den V o r d e r g r u n d  t r e t e n  gegeni iber  
denen,  welche  durch  e inen  allgemeinen Sauersto//mangel infolge Minder -  
d u r c h b l u t u n g  ausgelSs t  s in& 

Bei  solchen U b e r l e g u n g e n  wird  man  ber i icks ich t igen  mi issen ,  d a b  
der  jewei l ige  a r t e r i e l l e  B l u t d r u c k  b ier  eine ganz en~scheidende l~o]le 
spie len  kann .  I s t  d ieser  ngml i ch  yon vo rnhe re in  e rn iedr ig t ,  so ]~edarf 
es  e iner  e n t s p r e c h e n d  ger ingeren  LI ) -S t e ige rung ,  um erns te  S tS rungen  
d u r c h  M i n d e r d u r c h b l u t u n g  des  Gehi rns  auszulSsen.  Die  wesent l iche  
GrSBe i s t  j a  i m m e r  die  Differenz zwischen a r t e r i e l l em M i t t e l d r u c k  und  
a b s o l u t e r  t t S h e  des LI) .  

Die hier gegebenen Ableitungen gelten nur fiir kurzfristige Andernngen yon 
Btutdruck oder LD, wghrend sich bei lang anhMtenden (Tage und Wochen, viel- 
leich~-auch Stunden) noch ein weiterer Regulationsmechanismus bemerkbar zu 
machen scheint, auf den insbesondere Versuche yon WILLI~k~IS und LENNOX 
scliliei]en lassen. Sie bestimmten am Menschen die arteriovenSse 02-Differenz des 
Gehirnblutes durch Punktion der Ven~ jugularis interna und fanden z. B. bei  
lgnger dauernden Blutdrucksteigernngen (Patienten mit ttypertonie), dal~ die 
arteriovenSse 02-Differenz gleich grol] war wie'in Kontrollfgllen mit normalem 
Blutdruck, obschon man bei einer solchen ErhShung des DruckgefgHes nach dem 
Ausfal] der akuten Versuche mit einer Verminderung der arterioven5sen O~-Dif- 
ferenz (durch ErhShung der DurchstrSmung) hatte rechnen miissen. Auch bei 
starker LD-ErhShung lieBen sich gr52ere Anderungen in der Ausnutzung des 
Blutes nicht nachweisen, Auch F~i~RIS konnte bei Patienten mit starken und lang 
andauernden Steigerungen des Venen~druckes keine Abnahme der Gehirndurch- 
blutung, gemessenan derarteriovenSsenO2-Differenz, feststellen. Welche Vorggnge 
hier im einzelnen'zugrunde liegen, lgl~t sich zur Zeit noch nicht s~gen. Fiir die 
Verhgltnisse beim Kranken diirften diese Befunde yon W~LLI~S und L]~NNOx 
durchaus yon Wichtigkeit sein, denn es wird auf diese Weise die MSglichkeit welter 
eingeschrgnkt, da2 die LD-Steigerung zu einer allgemeinen Beeintrachtigung der 
Sauerstoffversorgung des ZNS fiihrt. 
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Es kann son/it festgestellt werden, dab sich dureh Verbesserung der 
Kenntnis fiber die Durchb!utungsverh~i]tnisse des Gehirns bei LD- 
Steigerung eine MSgliehkeit zeigt, zu entseheiden, inwieweit diese 
Zirkulationsgnderungen im Einzelfalle zu StSrungen der Funktion 
AnlM3 gegeben haben kSnnen. 

Zusammen/assung l 
1. Es wird versucht, durch Messung der Gehirndurchblntnng und 

durch Untersuchungen zur H~modynamik ein Bild der Vorg~nge im 
Gehirnkreislauf bei plStz]icher Steigerung des LD zu gewinnen. 

2. Eine Steigerung des LD fiber die HShe des intrakranie]len Venen- 
druckes ffihrt zu einer Drosselung im venSsen System, die intermit- 
tierend gesprengt wird. Die Sprengung des Verschlusses ist die Folge 
des selbstverst~ndlichen Druckanstieges, im vorgescha]teten Kreislauf: 
gebiet, der frequente Wechsel yon VersehluB und 0ffnung der Vene ist 
dadurch bedingt, dM3 nach Sprengung des Verschlusses der Drnck der 
strSmenden Flfissigkeit immer niedriger ist als der den Verschlul3 
sprengende ,,Stauungsdruck", so dM~ eine erneute I(ompression der 
Venen eintreten kann. 

3. Die Gehirndurehblutung zeigt infolge dieser ,,Drosselung" eine 
Abnahme: :Eine Durehblutungsbeeinflussung beginnt, sobald der LD 
die normale HShe des intrakr~niellen Venendrdckes erreicht bzw. iiber- 
sehritten hat. F fir die GrSl3e der DurehstrSmungsverminderung ist mall  
gebend die Differenz zwisehen mitt]erem arteriellem Druck und LD. 

4. Es litBt sich nachweisen, dab der intrakranielle Venendruck bei 
LD-ErhShung ansteigt, und zwar yon einer bestimmten niedrigen 
Schwelle an im gleichen MaBe wie der LD. Gleiehzeitig steigt der 
Drnck im Circulus arteriosus Wi]lisii, w~hrend der Druek im Sinus 
sagittMis f/~]lt: 

5. Es konnte gezeigt werden, dal3 sieh mit einer ErhShung des 
Venendruekes der Widerstand im vorgeschMteten Gef~Bgebiet nicht 
meBbar erniedrigt. Es besteht eine lineare Beziehung zwisehen arterio- 
venSsem Druekgefi~lle und Durehb]utung. 

6. Bei einer st~trkeren Minderung der Durehb]utung bei LD-Steige- 
rung kom~nt es zu einer GefiiBdilatation mit Wiederanstieg,der Durch- 
blutung infolge Sauerstoffmangelwirkung, nach Wiedersinken des LD 
dann zu einer ,,reaktiven Hyper~mie". Die Gef/~Bdilatation liil~t sieh 
dutch CO~-Beatmung verst/~rken. Dureh Versuche bei gleiehzeitigem 
Sanerstoffmangel kann abgeleitet werden, dM3 die Blutdrueksteigerung 
bei sehr starker LD-ErhShung Folge einer Asphyxie der Zentren ist. 

7. Dureh einen Vergleieh mit  den Bedingungen der Sauerstoff= 
versor~unz des Gehirns bei Blutdrueksenkung wird gezeigt, inwieweit 
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b e i  L D - S t e i g e r u n g  m i t  e i ne r  S a u e r s t o f f m a n g e l w i r k u n g  a m  G e h i r n  zu  

r e c h n e n  is t .  D e r  L D  k a n n  u m  e t w a  d i e s e l b e  I-IShe s t e ige  n wie  de r  

a r t e r i e l l e  M i t t e l d r u c k  fa l l en  darf ,  b e v o r  k r i t i s c h e  S a u e r s t o f f m a n g e l -  

s y m p t o m e  e i n t r e t e n .  
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